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La dieta y el status nutriuonal n?’Iterno durante la gestación sonfactores que
influyen en el desarrollo fetal y en la salud de la madre y el descendiente, tanto en la etapa
gestacional, como en la lactación y posteriormente.
En la etapa gesuvumal i mujer tiche incrementar su ingesta de energía y
nutrientes. pero las necesidades 4dFItIli tío litiv unanimidad entre los autores sobre cuales
son las ingestas recomendadas más út’onsi’ ~bles y cuales son las pautas óptimas de
suplementacion.
Incluso en las sociedades desarrolladas como la nuestra existen grupos de
población que presentan dejficits nutricionales. en el caso de las mujeres gestantes una
reducción en la ingesta de todos o de algún nutriente puede condicionar la aparición de
malnutrición, hacer que aumente la incidencia de patologías especuicas de la gestación,
puede llevar a tener niños de bajo peso al nacer, con elevada mortalidad perinatal, con
defectos congénitos, retraso mental.... En este sentido, muchos autores indican que los efectos
de los desequilibrios nutricionales durar:e la gestación son, hasta cieno punto, desconocidos
y pueden llegar a ser graves e incluso irreversibles.
Pero los problemas nutrí c~onales que afectan al resultado de la gestación no
se limitan a los síndromes de carencia, :ambien se puede perjudicar al feto o al eníbrión e
incluso a la madre cuando esta recibe cantidades excesivas de ciertos nutri entes.
Aunque diversos estudios kan analizado la problemática nutricional de mujeres
gestantes de distintos grupos de población, la mayoría han analizado la influencia de la
alimentación materna en el crecinliento fetal y en la salud del neonato en el momento del
nacimiento. Pero henios de tener en cuenta que durante la gestación el organismo almacena
reservas de algunos nutrientes para utilizarlos en la lactación y que, por tanto, también
resulta interesante analizar como influye la alimentación de la madre, durante la gestación,
en la composición de la leche que proporcionará a su hijo en la etapa de la lactación.
Por otra parte, dado que los hábitos alimentarios son muy estables a lo largo
de la vida, los errores que llevan a un deficit nutricionaL en la etapa gestacional, suelen
mantenerse o agravarse en la lactación.
Durante la vida fetal y el tiempo de lactancia la madre es el vehículo
intermediario que permite el transporte de nutriernes. cuya utilización posibilita el
crecimiento y desarrollo del feto o del recién nacido. En este sentido la madre actúa como
un elemento regulador de la nutrición del feto Y del lactante. Si la ingesta materna de uno
o varios nutrientes es inadecuada el sum:nlstr<) de estos nutrientes al feto o al recién nacido
a través de la place¡¡ta o de la leche mwerna puede disminuir, con el consiguiente inipacto
negativo para el niño. Pero también en algunos casos el aporte de nutrzentes se puede
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mantener a expensas de las reservas múnernas, en estos casos el desequilibrio pone en peligro
la sWud de la madre, durante la gestación, lactación o en etapas posteriores.
Diversos estudios han puesto de relieve las grandes ventajas sanitarias,
nutricionales, prácticas e incluso psicológicas de la lactancia materna frente a la artificial
y existe un acuerdo unánime en defender la lactancia materna durante las primeras etapas
de la vida del niño, siempre que esta sea posible.
Lo mejora del estado nutritivo de la madre durante la gestación y lactación
puede contribuir a incrementar el beneficio de la lactancia ¡naterna, tanto para la madre
como para el niño.
Asípues, el valorar el estado nutritivo ce un grupo de mujeres gestan/es y analizar su posible
influencia en la composición de la leche materna es un tema de gran títerés práctico y




2.1.1. ALIMENTA ClON DURANTE EL EMBARAZO
La alimentación de la madre durante el embarazo es uno de los factores
extrínsecos que tiene mayor influencia sobre el crecimiento y desarrollo del feto humano
(González de Agílero y cois l.992p
La nutrición materna y sus reservas de nutrientes en el período previo a la
cOncepci~n tienen tanta importancia como la ingesta ~u¿ranteel período gestacional (Hytten
y Leitch, 1971), pero la situación nutricional de la iñadre previa al embarazo es todavía más
díficil de valorar y de relacionar con la salud física y psíquica del neonato, que la situación
nutricional durante el embarazo.
Es de destacar que la obesidad materna previa a la concepción no previene
el retraso del crecimiento fetal, que se produce por restricciones de ingesta durante el
embarazo, hecho que pone de manifiesto que el feto no puede parasitar estas reservas
maternas. Desde siempre las dietas de mujeres gestantes han estado sujetas a discusión y ha
existido sobre ellas una gran controversia y confusión (Naishith, 1980 Whiíehead, 1988).
Todos los nutrientes se requieren en níayores cantidades durante la gestación,
pero la magnitud de este incremento no está definida. Se necesita más información sobre los
siguientes puntos:
- Los requerimientos de micronutrientes óptimos para asegurar un adecuado status
nutricional en la ¡nadre, unos depósitos de micronutrientes óptimos en tejidos fetales y un
contenido óptimo de níicronutrientes en la leche materna
- Es necesario tener un conocimiento de los nurrientes esenciales, que junto con el
deficir proteico-calórico son responsables de la aparición de un peso reducido al
nacer.
- También es necesaria la investigación sobre elposible efecto del aporte inadecuado
de micronutrientes esenciales en el embarazo, que sin condicionar malnurrición materna
influyan en el desenipleo de algunas fuciones en el recién nacido ( Buzina, ¡988).
2.1.2. ADAPTACIONES METABOLICAS Y HORMONALES ENLA MADRE DURANTE
L4 GESTA ClON Y SUS REPERCUSIONES EN LA NUTRICION FETAL
Durante la gestación el desarollofetal depende directamente de los nurrienres
que le llegan continuamente de la madre. Sin embargo, desde el punto de vista de los
cambios que ocurren en la madre, la gestación puede dividirse en dos fases bien
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diferenciadas. Duante los dos primeros tercios el crecimiento fetal es escaso, la madre tiende
a la hiperfagia (Knopp y col., 1975, Ludeña y colsl., 1983) y logra acumular reservas
energéticas. Ello se manifiesta por el aumento de peso de las estructuras maternas, que
coinciden con el acumulo de grasas (Hytten y cok. 1966, Hytten y Leitch 1971). En el último
tercio de la gestación, sin embargo, el rápido crecimiento fetal se consigue a expensas se la
succión de nutrientes de la circulación materna Ello da lugar a una situación cazabólica que
se manifiesta por la elevada actividad tipo lítica del tejido adiposo (Knopp y cok. ¡970,
Chaves, Herrera 1980) que produce a su vez una reducción de los depósitos grasos de la
madre.
La composición y concentración de nutrienres en el plasma materno determina
en último termino la composición del plasma fetal y, en definitiva, las posibilidades
nutricionales del feto. Por tanto, mediante una serie de caníbios metabólicos y hormonales
la madre ha de garantizar una oferta equilibrada y relativamente abun”mnte de nutrientes
para elfeto. A su vez la madre tiene que contrarestar esa continua succión de nutrientes por
parte del 4to> adaptando su propio matabolismo al consumo de susiratos energ¿ticos
alternativos, como son precisamente los productos del metabolismo lipídico.
Metabolismo tilucídico durante la ¡testación Tras períodos de ayuno, como puede
ser el de la noche, durante el último tercio de la gestación la madre tiende a la hipoglucemia
(Bleicher y cok., 1954, Metzger y cols., 1977 y Herrera y cok., 1959). En ayunas, los
depósitos de glucógeno en el hígado están muy disminuidos, por lo que esa hipoglucemia
puede ser el resultado de una insuficiente síntesis de glucosa (gluconeogénesis), un aumento
del consumo de glucosa, o aníbas. Entre otros factores, la actividad de gluconeogénesis
depende de la disponibilidad de sustraros.
Tras una serie de estudios realizados en rata, se ha visto que no puede acha-
carse a una reducida actividadgluco-neogenética la tendencia a la hipoglucemia de la madre
gestante, este efecto debe ser el resultado de una aumentada utilización de glucosa La
velocidad de utilización de glucosa en diversas especies se ha encontrado siempre aumentada
en gestantes con relación a no-gestanres Leturque y cok., 1987. Este efecto corresponde espe-
cíficamente a la utilización de glucosa por la unidad feto-placentari a, ya que el consumo
global de glucosa por los tejidos maternos está disminuido (Letru que y cok.. 1987, Letruque
y cok.> 1986>, mientras que dichas estructuras feto-placentarias pueden llegar a representar
hasta un 50% del consumo global de glucosa por la madre ((Letruque y cok., 1986), Hay y
cok., 1983, Block y cok., 1985>.
Metabolismo del tejido adiposo: La hipogluce’mia que desarrolla la madre cuando se
somete a periodos cortos de ayuno, da lugar a una activación de la médula adrena <Garber
y cok> 1975) y> de hecho, la liberación de catecolaminas por las suprarenales en la rata
prenada en ayunas es muy superior a la que presentan animales vírgenes (Young y
Landsberg,1979). Este auníento de la actividad simpáticoadrenal, junto al aumento de las
hormonas propias de la gestación (co/lío el lactógeno placentario y otras), da lugar a una
activación de la lipolisis del tejido adiposo, y con ello a la movilización de los depósitos
grasos de la madre( Chaves y Herrera,) 980 Freinkel y caEs >1970 y Herrera y L.o.suncio
y cols,1981).
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Los productos de la lipolisis del tejido adiposo son los ácidos grasos libres
(FF4) y el glicerol. Por ello,un amento de la actividad lipolítica del tejido adiposo de la
madre es responsable del aumento de dichos compuestos que se observa en el plasma de la
gestante (Knopp y cok, ¡970; Chaves y Herrera 1980; Freinkel y cols. ¡970>. El destino
preferente de los FFA y glicerol plasmático no es elfeto, ya que su transferencia placentaria
es cuantitativamente escasa (Lasuncion y cok, 1987; Herrera y cok, 1991). Dichosproductos
de la lipolisis son utilizados preferentemente por el hígado, que es el principal órgano
receptor de ellos (Mampel y cok. ¡985). En el hígado se transforman en sus formas activas,
acil-CoA en el caso de los ácidos grasos y a alfa-glicerol fosfato, en el caso del glicerol.
Los acil-CoA son utilizados a través de beta oxidación para la formación de acetil-CoA y
síntesis de cuerpos cerónicos o para su esterificación a triglicéridos, y el alfa-glicerol fosfato
es tranformado en glucosa o utilizado en la síntesis de glicerol de glicéridos. Ya hemos
comentado antes que la transformación de glicerol en glucosa está aumentada en la gestante,
y recientemente hemos demostrado que la utización de glicerol para la síntesis de glicerol
de glicéridos es también muy activa en el hígado de la rata preñada a fianí de la gestación
(Zorzano y Herrera, 1986»
Esa llegada de FF4 y glicerol al hígado de la madre y su eficaz
reestenficación dan lugar a un aumento en la producción y reexportación a la circulación
de triglicéridos. Este proceso está también aumentado durante la gestación (Wasfii y cok.
1980). El feto no se puede beneficiar de una forma directa de esta aumentada producción de
triglicéridos, ya que estos compuestos no cruzan la placenta. Sin embargo, en situaciones
de ayuno la utilización de FFA para la síntesis de cuerpos cetónicos (Herrera y cok, ¡981)
y la de glicerol para la gluconeogénesis (Herrera y cols., 1969 y 199!) aumentan
enormemente en la madre. Los cuerpos cerónicos cruzan libremente la placenta (Herrera y
cok, 1991) y pueden ser utilizados por el feto tanto como sustratos energéticos ~Shambauch
y cok., 1978) como para la síntesis de lípidos por el cerebro. A su vez, la aumentada síntesis
de glucosa a partir del glicerol junto a ¡a eficaz transferencia placentaria de glucosa y ¡a
utilización preferente de esa glucosa por el feto que hemos comentado antes, también suponen
un importante beneficio para elfeto, así como también los aminoácidos, cuya asequibilidad
está precisamente disminuida en la madre en ayunas (Zorzano y cok, ¡986).
A parre dC papel que juega la continua extracción de nutri entespor la unidad
feto-placentaria y el aumento de la actividad simpato-adrenal, en estos cambios metabólicos
que ocurren en la madre existen otros factores endocrinos que los controlan.
Los niveles plasmáticos de la gonadotropina corionica (HCG) aumentan al
poco tiempo de la implantación disminuyendo posteriormente (Pirkin y Spellacy, ¡978), pero
se sabe que esta hormona tiene pocos efectos en los órganos no reproductores; su principal
función es mantener el cuerpo lúteo durante la primera parte de la geswción. El cuerpo
lúteo, a su vez. aporta el apoyo hormonal necesario para el mantenimiento del embarazo.
hasta que la placenta produce s«flcientes cantidades de estrógenos (Pitkin y Spellacy, ¡978).
Los niveles circulantes de lactógeno placentario (HPL) aumentan
progresivamente durante la gestación, proceden del sinciriotrofoblasto y mientras que sus
efectos sobre órganos reproductores no son bien conocidos, parecen jugar un importante
papel como factores de crecimiento para el feto >/o placenta; el hecho de que sus niveles
aumenten progresitwn ente durante la segunda mu itad de la gestación, explicaría las
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manifestaciones catabólicas que se observan en la madre a partir de ese momento (Spellacy,
1971).
Los estrógenos <estrona, es!radial y estriol) también son producidos en
cantidad creciente a lo largo de la gestacion, aunque inicialmente se sintetizan en el cuerpo
lúteo, en las etapas más avanzadasdel embarazo tienen una procedencia múltiple y compleja,
con participación de las estructuras maternas del 4to y de la placenta
Los niveles plasmáticos de progesterona también aumentan progresivamente
durante la gestación, proceden inicialmente del cuerpo lúteo, pero posteriormente su fuente
principal es la placenta. Se ha demostrado que la progesterona estimula la secreción de
insulina y que tiene efecto sobre procesos metabólicos tales corno la gluconeogénesis.
pudiendo participar en forma activa en el control de las adptaciones metabólicas que ocurren
en la madre, en esta situo ión fisiológica.
Es bien conocida la capacidad de la placenta para degradar insulina
(Schambaught y cok., 1978), pero ello es contrarrestado por un aumento en la sensibilidad
de la célula pancreática a los estímulos insulinotrópicos, en particular la glucosa. Esto hace
no solo que aumenten los niveles basales de insulina circulante en el último tercio de La
gestación (Spellacy y Cok. 1963), sino que se produzcan grandes oscilaciones a lo largo del
día, con un mayor aumento en las etapas postabsortivas y un mayor descenso en las fases
de ayuno (Freinkel, ¡980). Tambien, el último tercio de la gestación se desarrolla una
resistencia a la insulina (Martin y cok, 1986) que llega a contrarrestar esos episodios de
hiperin.sulinismo que sufre la madre. Dado los conocidos efectos de la insulina inhibiendo la
lipolisis y estimulando la captaciin y metabolización de la glucosa por numerosos tejidos,
esa disminuida sensibilidad de esta hormona facilita la activación de la lipolisis y la
disminución del consumo de glucosa por los tejidos de la madre. De esta forma dicha
resistencia insulínica contribuye activamente a las adecuadas adaptaciones del metabolismo
materno encauzadas a preservar y garantizar el adecuado aporte de nutrientes al feto.
2.1.3. AJUSTES FISLOLOGICOS DE LA UTILIZA ClON DE NUTRIENTES EN EL
EMBARAZO
El crecimiento fecal durante el embarazo y la secreción de leche durante la lactancia son
procesos que necesitan el aporte de nucrientes. Es probable que, en la mujer normal bien
nutrida, las mayores necesidades propias de uno y otro caso se cubran a través de ajustes
fisiológicos y metabólicos. En la mujer mal nutrida, en cambio, estas necesidades adicionales
pueden producir deficiencias nutricionales maternmas o fetales.
2.1.3.1 Aumento de peso. Las mujeres sanas que tornan dietas no restringidas suelen
aumentar 10-12 kg de peso durante el embarazo (Pickin y Spellacy, 1978). En general, este
aumento es escaso durante el primer trimestre, pero durante los dos restantes se produce a
un ricino constante de aproxima.dan¡ente 350-400 g/semana (Pitlcin y Spellacy, 1978). En los
depósitos hísticos maternos (el tejido adiposo, la sangre y los tejidos uterino y mamario» la
acumulación tiene lugar, sobre todo, durante el segundo trimestre y a ella se deben
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aproximadamente 6 ¡cg del aumento medio total de II ¡cg. Los otros 5 ¡cg corresponden al
feto, la placenta y el líquido amniótico. El aumento de peso total, de 11 kg. se distribuye en
aproximadamente 7 kg de agua, 3 ¡cg de grasa y 1 ¡cg de proteinas, como promedio <Hyrten,
1980). De los 7 ¡cg de agua, 5-6 ¡cg consisten en el líquido extracelular de la madre. Si esta
tiene edemas, la retención de líquido puede ser mucho mayor.
2.1.3.2 Cambios metabólicos. Los cambios de la secreción hormonal maurna debidos a la
placenta y a la actividad de otras glándulas endocrinas de la madre inducen modificaciones
de la utilización de los carbohidratos, las grasas y las proteínas durante la gestación. Lx
glucosa, combustiblefundamental del feto, atraviesa la placenta mediante un mecanismo de
difusión facilitada; los aminoácidos lo hacen por transporte activo y los ácidos grasos, por
difusión simple. Cerca del término, el feto utiliza aproximadamente 35 g de glucosa, 7g de
aminoácidos y 1,7 g de ácidos grasos al día para obtener energía (Rosso, 1983) ). Si
desciende la concentración materna de glucosa, como ocurre durante el ayuno, elfeto utiliza
con más facilidad los ácidos grasos y las cetonas.
Durante el primer trimestre, el aumento de las concentraciones s¿ricas de estrógenos y
progesterona y la consecuente elevación de la sensibilidad de los tejidos matemos a la
insulina producen un estado anabólico gracias al cual la madre almacena glucógeno y grasa
(Hollings-worh, 1985). Este almacenamiento de grasa corresponde a la mayor parte de la
energía dietética extraordinaria que se necesita durante el primer y segundo trimestre.
Durante el tercer trimestre, la glucosa materna se destina fundamentalmente al 4to, dada
la creciente resistencia de los tejidos de la madre a la insulina como consecuencia de la
mayor secreción placentaria de somatotropina coriónica humana (HCS. antes llamada
lactógeno placentario, HPL) y la movilización asociada de la grasa materna (Osathanondh
y Tulchinsky, 1980).
El descenso de la producción y excreción de urea en los últimos estadios del embarazo
contribuye a la retención del nitrógeno necesario para la síntesis de los tejidos. El aumento
de la concentración de insulina plasmática podría incrementar la captación de algunos
aminoácidos, particularmente los de cadena ramificada, que parecenproporcionar gran parte
del combustible aminoácido que el feto necesita (Rosso. 1983).
2.1.3.3 Volumen son2uineo y modificaciones hemodinámicas. El volumen plasmático
aumenta aproximadamente 40% sobre los valores medidos antes delembarazo, que equivalen
a 2,61, y justifica algo más del 1 ¡cg del aumento total de agua (llyuen y Lin4 1973). Suele
haber relación entre volúmenes plasmáticos mayores y fetos más grandes. El volumen
eritrocitario se eleva aproximadamente 18% sin suplementos de hierro y 30% con dichos
suplementos, a partir de un volumen inicial de 1,4). Estos volúmenes eritrocitario y
plasmático comienzan a aumentar al cumplirse aproximadamente la HP tercera semana de
gestación; el privEero continúa expandi¿ndose hasta el término, mientras que el segundo
alcanza una meseta y se nivela al llegar aproximadamente a las semanas 30a-34a.
La concentración total de proteínas del plasma disminuye (sobre todo corno reflejo del
descenso de la albúmina) alfinal del primer trimestre, a causa del mayor volumenplasmático
y los cambios de la velocidad con que se produce la síntesis proteica La concentración
sérica de proteínas se mantiene en el valor aproximado de 10 gil previo a la concepción
durante la segunda mitad del embarazo (Hytten y Lnd, 1973 ). La «.1-globulina y la
«>2-globulina aumentan en apro.rimadamente 1 gil, la f3-globulina lo hace en
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aproximadamente 3 gIl y la y-globulina desciende ligeramente a lo largo de toda la
gestación. Los cambios de las proteínas transportadoras influyen en las concentraciones
séricas de minerales como el calcio, el hierro y el cinc.
2.1.4. NUTRICION FETAL:TRANSFERENCIA DE NUTRIENTES DE £4 MADRE AL
FETO
Durante la gestación el feto recibe de la madre el oxígeno y todos los nutrientes necesarios
para su desarrollo (Medina y cok, 1992). Estos últimos son suministrados por la madre en
la forma más elaborada posible, de trianera que requieran una transformación mínima. Este
hecho condiciona las características de los nutrientes, restringiéndolos, principalmente, a
glucosa, aminoácidos y, en la mayoría de las especies, ácidos grasc libres. Es necesario
destacar que todas las especies disponen de sistemas de transporte trinspíacentario de ácidos
grasos esenciales, puesto que, obviamente, el feto carece de las vías de síntesis de estos
ácidos grasos.
La placenta al ser una membrana semipermeable, la transferencia de nutrientes se realiza
por ultrafiltración, transporte activo y difusión (Vaclavinko va, 1988). La placenta juega un
importante papel en el metabolismo de vitaminas, minerales y elementos traza, tambien las
sustancias del fluido amnioi’ico intervienen en el metabolismo fetal (Berger, 1988).
Dada la dependencia nutricional del feto respecto a la madre, el tipo y concentración de
nutrientes en el plasma materno determinará, en ultimo termino, la composiéón del plasma
fetal y en definitiva la situación nurricional del neonato <Lasunción, 1988>.
Aparte de la concentración plasmatica la otra variablefisiologica materna que va a influir
en la transferencia de nutrientes al 4to es el flujo sanguineo uterino y en particular
placentario, por tanto es evidente que si el lecho vascular no está bien desarrollado, se vera
alterado el acceso de nutrientes a la placenta y consecuentemente al feto (Morri.s, 1981).
Asumiendo que una placenta concreto, tiene sus mecanismos de transporte plenamente
desarrollados, la transferencia de nutrienzes de la madre al4to estará determinada por unos
factores matérnos y otros fetales, que pueden equivaler a la oferta matérna y la demanda
fetal (Lasunción, 1988).
Al tratarse de dos compartimentos separados por una membrana (placenta> de
permeabilidad selectiva y estar sujetos cada uno de ellos a una diferente velocidad de
recambio de metabolitos, la concentración de la mayor parte de los nutrientes es diferente
al comparar el plasma materno y elfetal. La existencia de un gradiente de concentraciones
es el motor que va a impukar la transferencia neta de nutrientes desde la madre al4to, por
tanto, es logico esperar que todos aquellos factores que modifiquen la concentración de
mezabolitos circu lames en la madre, alteren secundariamente su transferencia placentaria
(Lasunción, 1988).
Así la glucosa atraviesa la placenta pordifusiónfacilitada, la alanina mediante transporte
actí’ ‘o y el glicerol por difusión simple (Herrera, 1988).
E
la glucosa constituye el principal sustrato fetal, utilizándose tanto comofuente de energía
como de esqueletos carbonados para la síntesis de estructuras celulares. Con excepción de
los carbonos procedentes de los aminoácidos, y en mucho menor grado de los cuerpos
cetónicos (Alonso de la Torre y cok, 1992), todos los carbonos restantes de los que const¡-
luyen las estructuras fetales, proceden de la glucosa materna. Por olro lado, la glucosa es
la principal fuente de energía del feto, que la consume tanto por vía anaerobia como me-
diante la oxidación terminal a través del ciclo tricarboxílico. Por consiguiente, el feto
requieregrandes cantidades de glucosa, que tienen que sersuministradas de manera continua
por la madre. Para dar cuerna de este suministro, el metabolismo de la gestante sufre
cambios drásticos con objeto de ahorrar glucosa para destinarla al crecimiento fetal. En este
sentido, la gluconeogénesis materna aumenta considerablemente al final de la gestación,
gracias a la inducción de la fosfoenolpiruvato carboxiquinasa hepática y renal (Medina y
cok., 1992, Valcarce y cok., 1985). Por consiguiente, una dieta rica en carbohidratos está
indicada durante la gestación, si bien dichos carbohidratos deberán ser mayoritariamente de
los de lenta absorción, con objeto de no provotar hiperglucemias transitorias que afectarían
a la secreción de la insulina fetal.
Los requerimientos fetales de aminoácidos son grandes, ya que la prohferación celular
exige una alta velocidad de síntesis de proteínas. Sin embargo, el 4to toma de la madre
mucha mayor cantidad de aminoácidos de la necesaria para la síntesis de proteínas, lo que
sugiere que el feto utiliza también los aminoácidos comofuente de energía. La mayor parte
de los aminoácidos proceden de la madre, siendo transportados vía transpíacentaria mediante
transporte activo (Yudilevich y Swerv, ¡985). Sin embargo, algunos aminoácidos, como el
glutamato y el aspartato, no proceden de la madre, por lo que resulta evidente que son sinte-
tizados por el propio feto. En este sentido, parece evidente, asimismo, que el feto posee la
dotación necesaria para la transformación de la mayor parte de los aminoácidos no
esenciales. Las gammaglobulinas tienen que ser transferidas por la madre y confieren
inmunidad pasiva (Palacín y Cols.,1984). Recientemente se ha demostrado, incluso, que el
feto humano produce considerables cantidades de alanina, además dc la que toma de la
sangre materna (Gilfillany cok, 1985>. Por otro lado. resulta evidente que existe catabolismo
de aminoácidos en el feto, dado que al final de la gestación puede dezectarse la existencia
de una considerable ¡¿reogénesis (Raiha y Suih¡conen, 1968, Bolaños y cok, 1990>. En este
sentido, la mayor parte de los metabolitos del ión amonio quedan confinados en el líquido
amniótico hasta la rotura de aguas, mientras que la urea parece ser recuperada por el
líquido amniótico y enviada al riñón materno para su excreción <García y cok., 1988). Por
consiguiente, la dieta de la gestante debe ser rica en proteínas completas para aportar al
‘pooi” materno todos los aminoácidos proteinogenéticos.
En ¡a mayoría de las especies, incluida la humana> ¡os ácidos grasos cruzan la placenta
(Medina y cok., 1992> incorporóndose a triglicéridos hepáticos para luego ser transportados
a los tejidos a la forma de lipoproteinas (Bohme y cok., ¡983). Sin duda, los más importantes
de ellos son los ácidos grasos esenciales, que van a servir de precursores de las
prostaglandinas, prosíaciclinas, tromboxanos, leucotrienos, etc. Estos ácidos grasos se
detectan en el feto, por 1<> que, obviamente, proceden de la madre.
La permeabilidad de la placenta al glicerol y su tranferencia al feto es notablemente
inferior al comparar con otros metabolitos, la unidad feto-placentaria lo ultiliza para la
sintesis de lipidos y este consumo debe ser el que determine el gradiente de concentración
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entre la sangre arterial materna y la sangre fetal (Palacin y cok, 1985).
El transporte de agua y electrolitos se hace por difusión, de modo que la hipohidratación
y la hiperhidratación tienen influencia en elfeto. Pequeñas cantidades de acidos grasos libres
atraviesan la placenta y juegan una función hormonal y enzimatica <Berger, 1988).
En relación con las vitaminas, su transferencia al 4to se diferencia en función de su
solubilidad; concretamente en el caso de las hidrosolubles el paso se realiza por transporte
activo (Berger, 1988).
El transporte de vitaminas liposolubles es más complicado y su nivel en el feto es bajo
(Vaclavinkova, 1988 ), por ejemplo el vehiculo de transporte de la vitamina A, tanto en
sangre materna comofetat es la RBP (retinol bindingprotein), proteína que aumenta durante
la gestación y los valores encontrados en sangre de curdón son más bajos que los maternos
<Bathia y Ziegler, 1983; Berger, 1988).
Tambien la vitamina E pasa en pequeñas cantidades (Mino, 1988), por lo que sus niveles
en sangre de los recien nacidos, sobretodo si son prematuros, son pequeños.
La vitamina D2 ó D3 no parecen ser transferidas desde sangre materna a fetal, lo que se
transfiere> probablemente, son sus esteroles hidroxilados son, especialmente la 25
hidroxivitamina D-2 y la 25 dihidroxivita,nina D-3. ( Martinez y cols 1986).
Dado el rápido crecimiento ponderal del feto, parece evidente que el crecimiento y
desarrollo tisular demandan la mayor parte de los sustratos suministrados por la madre. La
lipogénesis de novo, en que los carbonos procedentes de la glucosa son incorporados a
lípidos estructurales, tales como fosfolípidos y esteroles, es un buen índice de la biogénesis
tisular. En este sentido, la lipogénesis de novo fetal es muy activa y está destinada
principalmente a la síntesis de estructuras celulares. Sin embargo, en algunos tejidos, tales
como el hígado, la velocidad lipogénica disminuye drásticam ente en las cercanías del parto
(Lorenzo y cok. 1981). posiblemente por el encauzamiento de la glucosa hacia la síntesis de
glucógeno, muy activa en estas circunstancias. Sin embargo, en otros tejidos, tales como el
cerebro, la velocidad lipogénica no disminuye (Lorenzo y cols., 1982) , dado que el
desarrollo cerebral no puede interrumpirse por la preparación para la vida extrauterina. En
otros tejidos, aumenta muy significativamente (Lorenzo y cok., 1981), como en el caso del
pulmón, que se incrementa la velocidad en la síntesis del surfactante, ante la proximidad del
establecimiento de la ventilación pulmonar. Es muy importante destacar que el ayuno de la
madre hace caer drásticamente la lipogénesis fetal en hígado y pulmón, sin afectar a la
lipoge’nesis de cerebro (Lorenzo y cok., 1982), o que indica la existencia de una prioridad
manifiesta en el desarrollo del cerebro fetat que lo preserva de una posible malnutrición
materna.
2.1.5. NECESIDADES NUTRICIONA LES DE LA MUJER GESTANTE
2.1.5.1 Energía Las necesidades totales de energía durante el embarazo, capaces de
‘o
cubrir los equivalentes energéticos para la síntesis de grasas y proteínas, se calcularon en
aproximadamente 85.000 kcal (Hytten, 1980). De ellas, se precisan unas 36 000 kcal para
el metabolismo, 41.000 kcal se depositan en forma de tejidos adiposo y magro y 8.000 kcal
se emplean para convertir la energía de los alimentos en energía metabolizable.
Ciertos investigadores describieron un aumento del índice metabólico de reposo (Indice de
energía utilizado en el propio metabolismo> durante el embarazo. La proporción de este
aumento, hasta el término, varía con la población estudiada y va desde 7.000 hasta 46.500
kcal (King y Cok., 1987). El estado de nutrición de la madre puede influir en sus necesidades
de energía metabólica. Trabajos realizados en Gambia indican que las mujeres gestantes mal
nutridas presentan un incremento del índice metabólico de reposo inferior al de las que
reciben suplementos dietéticos (Lawurence y Cok., 1984, Prentice y Cok., 1 983b) Las
necesidades metabólicas del embarazo podrían ser significativamente inferiores a las 36 000
kcal calculadas por Hytten <King y CoIs., ¡987, Durning y Cok., 1985)
En los países en desarrollo, donde las mujeres, normalmente, llevan a cabo esflierzosfisicos
pesados, se demostró cierto descenso de la intensidad del trabajo en las últimas fases del
embarazo. En las que tienen una ingesta energética limitada, el trabajo pesado durante los
estadios tardíos de la gestación tiende a reducir el peso del feto al nacer, posiblemente
porque las exigencias del esfuerzo físico restan energía a la síntesis tisular (King y
Cok., 1987).
Al contrario de lo que habitualmente se cree, no hay pruebas de que las mujeres de las
sociedades industrializadas se hagan más sedentarias durante el embarazo, aunque tal vez
reduzcan la intensidad del trabajo que realizan (Durning, 1985, Blac¡cburn y Calloway, 1976).
Además, el número de las mujeres que practican ejercicios o deportes durante la gestación
esta aumentando. Aquellas que pasen períodos importantes de tiempo en actividades que
exigen carga de peso, como la marcha, necesitarán un aporte energético adicional, propor-
cional a su aumento de peso (King y Cok., 1987% La demanda energética es mayor a partir
de la segunda mitad de la gestación, cuando el crecimiento fetal va siendo mayor (Hytten,
1980).
Son tantos los factores (peso corporal y composición del organismo antes del embarazo,
composición y magnitud del aumento de peso, estadio del embarazo, nivel de actividad) que
influyen en las necesidades energéticas, que no hay un solo valor que pueda aplicarse a todas
las gesrantes <King y Cok., 1987>. Ni el exceso, ni el deficit calórico resultan recomendables
y una dieta equilibrada tiene una influencia favorable en la salud de la madre y del niño
(Buzina, 1988). Basándose en la cifra de 85.000 kcal calculada por Hyaen, dividida por los
280 días de la gestación, se propuso una ingesta adicional de 300 kca¿/día (National
Research Council, 1989). La Organización de Alimentación y Agricultura (FAO) recomienda
la adición de 285 ¡ccal/día extraordinarias a las mujeres embarazadas que conservan su
grado previo de actividadfísica, y de 200 kcaVdía para las que lo reducen <FAO/WIIO/UNU,
1985).
2.1.5.2 Proteinas. Las necesidades maternas, placentarias yfetales hacen que la demanda
de proteínas sea mayor durante el embarazo. Las proteínas constituyen aproximadamente 0,9
¡cg de un aumento de peso medio de 12,5 ¡cg <Hytten, 1980). Cerca de 50% de esta cifra
corresponde al feto, 25% a las mamas y al útero, 10% a la placenta y ¡5% a la sangre y al
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líquido amniótico. El depósito de proteínas fetales se produce sobre todo durante la última
cuarta parte de la gestación, equivalente al periodo de máximo crecimiento del feto (King y
Cok., 1987).
La investigación del balance nitrogenado no permitió demostrar una retención de nitrógeno
en forma de tejido magro materno durarne la primera mitad del embarazo (D. D. Marino,
observación no publicada, 1982). pero indican que durante la segunda mitad se retienen
aproximadamente 6-8 gldín de proteínas. Además, se calcula que el feto emplea cerca de 2,8
g/kg/día de proteínas durante el último trimestre, tanto para sintetizar tejidos como para
obtener energía (Rosso, 1983). Parece probable que la menor excreción urinaria de nitrógeno
y otras adaptaciones metabólicas, tendienies a mejorar la utilización del nitrógeno, permitan
a la mayoría de las mujeres gestantes cubrir la mayor demanda de proteínas con solo
pequeñas variaciones de su ingesra (King y Cols., 1987).
Los estudios de Kirg y CoLs.(¡973) parecían indicar que una parte importante de la
ganancia de peso materna era base de acúmulo de proteínas, pero la realidad es que casi
todas las evidencias indirectas sugieren que la mayor parte del tejido que se almacena en la
madre, es grasa. Gross (1989) en su revisión, refiere que los suplementos de proteínas
recomendados en los distintos países durante la gestación, oscilan entre los 5 y los 30
gramos/día.
La última revisión de la RDA. publicada en 1989 (Food and Marition Board;1989) y
Monsen (1989). rebaja respecto a ¡980 los suplementos necesarios de esos 30 gramos (Food
and Nutrition Board, 1970). a tan sólo 10 gramos durante la gestación. Sin embargo.
persisten opiniones discreparn~s. Parece evidente en cualquier caso que suplementos
discretamente superiores a esos 10 gramos no serían perjudiciales, mientras que no alcanzar
los requerimientos reales sí que podría afectar a la salud materna y al crecimiento y
desarrollo fetal, al menos desde un punto de vista teórico.
El Instituto de Nutrición (1987> recomienda incrementar en 15 gramos/día la ingesta de
proteínas a partir de la segunda mitad de la gestación.
2.1.5.3 Hidrátos de Carbono. El feto tiene gran capacidad de absorción de glucosa a
través del intestino a patir de la semana 15 de gestación. Se ha comprobado en niños
prematuros, con tan sólo 20m semanas de gestación, capacidad de hidrolizar maltosa y
sacarosa, sin embargo la capacidad de hidrolizar la lactosa se desarrolla durante las 8
últimas semanas. La capacidad de hidrolizar los ¿¡¿sacáridos no permanecen inalterables
durante toda la vida. Se ha comprobado que buena parte de la población pierde en los dos
primeros años la capacidad de hidrolizar la lactosa (Kaldowsky, 1969, Ubenthal, 1982).
También puede producirse pérdida de activiad hidrolítica por enfermedades virales y por
malnutrición (Nichols, ¡982).
Los hidrátos de carbono son la primera fuente de energía utilizada durante el desarrollo
fetal <Bataglia y Meschia, 1988). Su importancia reside en los procesos de biosíntesis de
proteínas y grasas que se realizan a expensas de la energía producida po la oxidación de la
glucosa; los ácidos grasos y los aminoácidos son pocos oxidados. La unidadfezo-placentaria
extrae glucosa y precursores gluconeogenéticos (por ejemplo aminoácidos) de la madre
produciendo en ella una disminución de la glucemia (Leturque 1987). En las últimos etapas
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de gestación comienza a acwnularse grandes cantidades de glucógeno en el hígado, con lo
que aumenta la cantidad de glucosa corporal disponible (Greengard y Bodansky, 1981).
Después del nacimiento el organismo del niño comienza a desarrollar otros sistemas
enzimáticos, tales como los de oxidación de aminoácidos y ácidos grasos. En las horas
siguientes al parto se produce glicemia en el niño mientras que los sistemas glucogenolíticos
ygluconegénia comienzan a adprarse a la nueva situación fisiológica (Mes¡yan y Cok, 1972).
2.1.5.4 Lípidos.- Las grasas son una important~fuente de energía, vehiculizan vitaminas
liposolubles y ácidos grasos esenciales. Son componentes esenciales de las membranas
celulares y del sistema nervioso central Su deficiencia es rara (Vaclavinkova, 1988).
La hiperlipidemia es una de las manifestaciones más caractetticas de la gestación (Knopp
y cols,¡986, Llobera x Ramírez. ¡988). es consecuencia de un aumento de la concentración
de todas las fracciones de lipoproteinas pero espe ialmente de las ricas en triglicéridos <TG),
siendo el aumento de las VLDL superior al de os quilomicrones <QM) (Montes y cok, 1978).
En lo que se refiere al resto de las fraciones lipoproteicas, se ha observado que, aunque
menos, también aumentan en gestación, en el caso de las LDL como consecuencia
posiblemente del aumento de la velocidad de recambio de las VLDL. las (¡DL también
incrementan su contenido en triglicéridos (TG) y en colsterol ( Desoye y cols ¡987).
Como se ha indicado anteriormente, el grado de oxidación de los ácidos grasos en el4to
es insignificante por lo que la mayar parte de los crigliceridos se acumulan como tejido
adiposo fetal No obstante en las últimas fases del desarrollo del feto ya estan desarrolladas
los sitemas enzimáticos para la oxidación de los ácidos grasos aunque no son operativos
hasta después del parto (Foster y Bailey, 1976). Los áridos grasos procedentes de la dieta
tiene gran influencia directa sobre la consposición de las membranas celulares.
La cantidad y la distribución de los ácidos grasos saturados de la dieta,se correlacionan
con la tasa de colesterol sanguíneo y de sus diversas fracciones. Las recomendaciones
generales en el momento actual, son que los ácidos grasos saturados no superen una tercera
parte del total de ácidos grasos y que los monoinsazurados se encuentren en mayor cantidad
que los poliinsaturados.
2.1.5.5 Vitaminas. Las concentraciones circulantes de muchas vitaminas disminuyen
durante la gestación. pero es d~flci1 evaluar qué parte de estas reduccionesse debe a ajustes
fisiológicos normales y qué parte corresponde a auténticos aumentos de las necesidades.
Como ya se comentó, existe una expansión del volumen plasmático de aproximadamente 50%
a lo largo del embarazo, por lo que muchas de las vitaminas y sus proteínas transportadoras
se diluyen. El gasto metabólico basa! aumenta en grado variable en las distintaspoblaciones
estudiadas. También aumenta el índice defiltración glomerular desde el principio de la gesta-
ción alcanzando cifras aproximadamente 50% más altas que las de las mujeres no
embarazadas. Además, los cambios de las actividades enzimáticas debidos a las nuevas
concentraciones hormonales pueden alterar el estado aparente de varias vitaminas aunque
sin llegar a representar una verdadera deficiencia Todos estosfactores contribuyen a la idea
de que el descenso de la concentración de muchas vitaminas <y minerales) es un ajuste
normal del embarazo y que no necesariamente re/leja un aumento significativo de las
necesidades (King y Cok, 1987). Las vitaminas a las que hay que prestar especial atención
durante el embarazo son A. Ii, B6 yfolato (King y Weininger, ¡991).
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La vitamina A es esencial para el normal crecimiento y reproducción (Bates, 1983), así
como para el crecimiento de la placenta <Zachman, 1989).
Aparte de su papel en el proceso de la visión, juega un papel esencial en el crecimiento
y diferenciación del tejido epitelial <Linder, 1988), es necesaria para la reproducción y el
desarrollo del embrión, interviniendo en el proceso de maduración de las células germinales,
participa en la síntesis de proteínas y de enzimas y es necesaria para la formación y
crecimiento de los huesos (Brewster. 1986>. Todas estas funciones hacen que sea de gran
importancia en las etapas de crecimiento <Brubacher y Weiser, 1985).
Aunque las concentraciones plasmáticas de retinol tienden a disminuár durante la
gestación, no se considera que la deficiencia de vitamina A constituya un peligro especial
para la mujer embarazada, salvo en las poblaciones en las que esta deficiencia es frecuente.
Deben preocupar más bien los posibles peligros de su exceso, sobre todo debido al uso
farmacológico de análogos de la vitamina A principios de la década de 1980 se observaron
importantes malformaciones congénitas en más de una docena de niños cuyas madres habían
tomado isotretinoide durante el embarazo como tratamiento de un acné quistico grave
(Femhoffy Lammer, ¡984) lo que llevó a instaurar medidas de protección, tales como adver-
tencias en los prospectos de los específicos y recomendaciones a los médicos. Debido a su
potencial teratógeno. el suplemento de vitamina A debe hacerse con gran cuidado <Arroyave,
1988).
Las RDA (1989> fijan unas recomendaciones para la gestación de 800 equivalentes de
retínol.
Por su parte el Instituto de Nutrición <1994) recomienda para gestantes españolas un
consumo de vitamina A de 800 mcg de retinol.
Los niveles de 25 hidroxicolecalciferol circulantcs varian con la dieta y con la exposición
al sol, por lo que presentan una variación estacional (Bashir y cok, 1981; Gray. ¡983;
bamberg- Allardt y cok, 1984; Martinez y cok., 1986) y en función de la localización
geografica (Bashir y cok, 1981; Lamberg-Allardt y cok, 1984), los niveles de 1,25
dihidroxicolecalc4ferol no están influenciados por la dieta, excepto en el caso de deficits
severo ó sobredosis (Bashir y cok. 1981; bamberg- Allardt y cok, 1984; Martinez y cok,
¡986).
Junto con la parathormona, la 1,25 dihidroxicolecalciferol mochila el metabolismo del
calcio y delfosforo, ya que incremento la absorción de calcio en el intestino y su deposito
en los huesos (Winict 1986>.
Recientemente se ha descubierto que la placenta es capaz de formar 1,25
dihidroxivitamina D a partir de 25 hidroxivitamina procedente del higado materno <Bouillon
y Van Assche, 1982; Fowler y cok, 1978; Gray. 1983)
La 1,25 dihidroxivitamina D actua en la placenta aumentando el transporte de calcio a
través de la misma, con mayor intensidad que la observada en el intestino de las no gestantes
(Fowler y cok, 1978>.
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No hay una relación directa entre niveles maternos de 1,25 dihidroxivitamina D y los
fetales, cada compartimento parece ser autonomo, las concentraciones de 1,25
dihidroxi vitamina Dfetales son más bajas que las de la madre y podrian depender de una
sintesis enílogena renal (King y cok, 1987).
La deficiencia de vitamina D en el embarazo se asocia con transtornos del metabolismo
del calcio en el recíen nacido, aunque no es probable que existan deficiencias a menos que
la ingesta de calcio de la madre sea también excasa y su exposición a la luz.
Si la deficiencia de vitamina D de la madre es limítrofe, puede haber una ligera reducción
de la calcificación o de la densidad ósea en el feto. Este síndrome se observó en lactantes
hijos de madres de escasos ingresos en la india, y puede prevenirse administrando
suplementos de calcio durante la gestación (SMITH, 1947). Esta deficiencia vitamínica
también puede contribuir a una hipocalcemia neoní al (ROBERTS Y COLAS., 1973) y a
defectos de la formación de los dientes <PUR VIS Y COLAS., 1973). Los signos clásicos del
raquitismo son raros en los recién nacidos y solo aparecen en los casos más graves de
deficiencia de vitamina D. Dada su potencial toxicidad, el aporte suplementario debe hacerse
con gran cautela.
¡a cantidad recomendada por la RDA (1989) es de 5 microgramos/día de colecalcíferol.
Durante el embarazo las recomendaciones se elevan hasta 10 ¿¡¡cg/día f recomendada también
por el Instituto de Nutrición).
En las mujeresgestantesse observaron concentracionessanguíneas significativamente mas
bajas de vitamina B6 y de su forma activa, el piridoxal 5’-frsfato, así como una actividad
reducida de la vitamina puesta de moni/lesu.> por pruebas funcionales (National Research
Council. 1989). Aunque se informó que síntomas como los vómitos matutinos, la depresión
y otros, respondían a los aportes suplementarios de esta vitamina 4 no se aclaró por
completo cuál puede ser la importancia clínica de la alteración del metabolismo de esta
vitamina, y no existe asociación alguna con un mal pronóstico en cuanto al desenlace de la
gestación (King y Cok., 1987). Los niveles circulantes elevados de estrógenos durante el
embarazo pueden contribuir a incrementar la utilización de la vitamina B6 por estimulación
del piridoxal-fosfato necesario en el catabolismo de los aminoácidos (Rose, 1978). También
interviene en el metabolismo glucídico, contribuyendo a la obtención de energía y por su
participación en el metabolismo de las grasas ayuda a mantener la integridad de las células
nerviosas y de la mielina y por tanto el buen funcionamiento del sistema nervioso
(Brewster, ¡986). Los comités que establecieron los aportes diarios en varios países
recomiendan un suplemento adicional de 0,5 mg de vitamina B6 durante el embarazo,
proporcional al aumento de los aportes de proteínas, pero los estudios efectuados demuestran
que para mantener su estado normal en la gestación habría que tomar varios miligramos
diarios más <Schuster y Cok., 1984).
Las RDA <1989) recomiendan un aporte de 2,2 ‘ng/día de vitamina B6 en mujeres
gestanzes, frente a los 1,6 mg/día recomendados en mujeres no embarazadas. El
Departamento de Nutrición, 1.994 recomnientla para la población española cantidades de 3,6
mg/dl en la segunda mitad de la gestación.
Es comprensible que durante el embarazo exista mayor demanda defolato para la síntesis
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del DNA que se está produciendo a causa del rápido desarrollo fetal, de la placenta y de los
tejidos maternos, así como para el aumento de la eritropoyesis. incluso en las mujeres bien
nutridas se produce una disminución predecible del folato sérico y eritrocitario durante el
embarazo y un aumento de la excreción urinaria de folato, así como alteraciones en otros
signos analíticos indicativos de una deficiencia de ácido fólico. si bien la anemia
megaloblástica es poco frecuente. Cuando la mujer toma antagonistas de los folatos al
principio de la gestación, pueden producirse graves malformaciones fetales, pero existen
dudas sobre si la deficiencia de folato contribuye a un aumento del número de abortos,
muertes fetales, prematuridad, desprendimientos prematuros de placenta o bajo peso al
nacimiento (Shojania, 1984). Algunos estudios indican que un aporte suplementario defolato
cercano al momento de la concepción puede ayudar a evitar la recidivo de defectos del tubo
neural en los hijos de madres que ya han tenido un niño con este tipo de defectos <Shojania,
1984, Laurence y Cok, 1981), pero se trata de un hallazgo pendiente aún de confirmación.
La Organización Mundial de la Salud <Shojania, ¡984) recomienda un aporte adicional de
400 mcg defolato durante el embarazo, lo que supone una cantidad doble a la de los aportes
recomendados en mujeres no embarazadas. En general, las recomendaciones varían entre 100
y 400 mcg/día adicionales.
La ingesta media en España es del 113 56 de lo recomendado, por lo que un porcentaje
importante de la población presenta un consumo inferior al 100% de las recomendaciones
dietéticas (Varela y Moreiras-Varela, 1986).
2.1.5.6 Minerales. Comno en el caso de las vitaminas, los cambios fisiológicos del
embarazo, incluido el aumento de volumnen plasmático y el del índice de filtración glomerular,
dan lugar a una disminución general de las concentraciones circulantes de diversos
minerales. Las alteraciones del metabolismo proteico producen cambios en algunas de las
proteínas transportadoras de minerales, que se traducen en una reducción de sus
concentraciones circulantes pero que no necesariamente ¿ndican una alteración del estado
del mineral en cuestión (King y CoIs, ¡.987). Tres son los minerales que pueden resultar
deficitarios en la dieta de las mujeres embarazadas: el calcio, el hierro y el cinc.
Al comienzo del embarazo, una compleja serie de ajustes hormonales y fisiológicos
permiten el aumento de la retención de calcio. La mayoría de los aproximadamente 30 g de
calcio que se ganan durante la gestación pasan al esqueleto fetal (Villar y Belizan, ¡986).
Hacia la 20a semana de la gestación se ha duplicado la absorción de este mineral.
manteniéndose elevada durante el resto del embarazo fShenolikar, 1970>. Se cree que el
exceso de calcio que se almacena durante los primeros meses queda en el hueso materno y
se hace accesible al feto en el tercer trimestre, cuando aumentan las necesidades de este
(King y Cok., 1987). Las pérdidas urinarias de calcio se elevan, probablemente a con-
secuencia del incremento del índice de filtración glomerular (1-lowarth, ¡977>. Se recomienda
tomar aportes adicionales de calcio durante todo el embarazo para asegurar que el esqueleto
materno no lo pierda, pero las cantidades especificas varían de unos países a otros.
Las RDA <1989) marcan unas recomendaciones de 1.200 mg/día a partir de la segunda
mitad de la gestación y el Departamento de Nutrición, 1.994 marca 1.400 mg/día.
Durante la gestación se produce un aumnenta de las necesidades’ de hierro y aunque la
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ausencia de menstruacion permite una “economia”del mismo, este ahorro resulta insuficiente
para hacer frente a los cambios fisiológicos caracteristicos del embarazo (Bothwell y
Charíton, 1981; Hercberg, 1985; King y cok, 1987).
En el caso de una mujer bien alimentada las necesidades del minerai. se pueden dividir
en los siguientes apartados:
-El aumento de la masa sanguinea y del numnero de hematies, caracteristico de la
gestación, representa aproximadamente un coste de unos 500 ¡ng de hierro <que se recupera
despues del parto) (Bothwell y Charíton, ¡981; I-Iallberg, ¡982; Hercberg, 1985; King y cok,
¡987).
-El feto a término contiene tinos 290 mg de hierro <aunque la cantidad exacta
depende de su tamaño) (Hallberg, 1988) y la placenta tiene unos 25 mg del mnineral <Bothwell
y Charíton, 1981; Hallberg, ¡982; Hallberg, 1988; Hercberg, 1986; King y cok, 1987).
-Las pérdidas habituales de la mujer por las heces, sudor, orina son de 0.8 a 1
mg/día, es decir suponen unos 240 mg en todo el embarazo (Bothwell y Charíton, 1981;
Hallberg. ¡982; Hallberg, 1988; Hercberg, ¡986; King y cok, ¡987).
-Tenemos además que tener en cuenta las posibles perdidas de hierro por
hemorragia durante el parto y postparto, cada 100 ml de sangre perdida en el parto
significan una perdida de 45 mg de hierro y pueden llegar a perderse 250 mg ó más en
partos d4liciles) (Hallberg, 1982; Hallberg, ¡988; Hercberg, 1985).
Se necesitan, por tanto, unos ¡055 mg de hierro para cubrir las necesidades de un
embarazo normal (Bothwell y Charíton, 1981; Hallberg, ¡982; Hallberg, 1988; Hercberg,
¡985; King y cok, 1987; Soysa. 1987).
Estas necesidades de hierro no estan distribuidas homnogeneamente a lo largo del
embarazo~ el crecimiento exponencial del feto condiciona que sean casi despreciables en el
primer trimestre y que más del 80% de los requerimientos se concentren en el tercer
trimestre <Hallberg, 1988; King y cok, ¡987; Saddi y Shapira, 1970).
Las concentraciones séricas de hemoglobina y de hierro tienden a disminuir durante la
gestación a la vez que aumenta el porcentaje de saturación de la transferrina, si bien estos
cambios no indican necesariamente que exista una deficiencia de hierro. La capacidad total
de transporte de oxígeno de la sangre aumenta al hacerlo el volumen plasmático. La
absorción de hierro se incremnenta de una ¡míanera significativa y se movilizan los depósitos
maternos del minera! para satisfacer la demanda fetal del mismo que se inicia en etapas
avanzadas del embarazo. La cantidad de hierro que se absorbe, el grado de expansión de los
hematíes maternos y la magnitud de los depósitos de hierro que adquiere el recién nacido
dependen del estado del hierro en la ¡nadre (King y cok., 1987).
Según el Comité de Erpertos de diversos paises los aportes de hierro destinados a cubrir
las necesidades de mujeres embarazadas (y a mantener sus reservas) son de 18-2 1 mg
(Dupin, 1981), lo que se corresponde con unas necesidades teóricas de 2.5 a 3 mg/día (para
mnujeres con reservas ¿¡decuadas de hierro antes del embarazo). Pero si se tiene en cuenta
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el estado de las reservas habitualmente observado, la cantidad de hierro aportada por la
dieta y el coeficiente de absorción medio, para cubrir las necesidades reales <4 a 5 mg/día)
deberian tomarse unos 25 a 50 ¡ng/día durante los seis ultimos meses de embarazo
(Hercberg, ¡986).
En países industrializados el 15-20% de las mujeres llega al embarazo con reservas nulas
de hierro y al menos tres cuartas partes de ellas tienen reservas insuficientes para afrontar
la gestación (C’ook and Cok. 1986).
El zinc es un elemento traza esencial que forma parte de más de setenta sistemas
enzimáticos, incluyendo DNA y RNA polimerasas y que resulta por tanto imprescindible para
un normal crecimiento y desarrollo (Hurley y Swenerton,1966), juega un importante papel
en el curso y desenlace del embarazo (Adeniyi, ¡987; Cherrv y cols. 1989).
Aunque las necesidades fetales de cinc s n superiores al final del embarazo, este mineral
tiene una importancia crítica para la organogénesis de las etapas iniciales del mismo. La
concentración de cinc en los embriones humanos es siete veces superior en el día 35 de la
gestación que en el día 31 <Chaube y Cok, 1973). Parece que se almacena al comienzo del
embarazo gracias a una disminución de su excreción urinaria, en comparación con la de
mujeres no embarazadas <Hambióge y CoIs., 1983). El aumento de la excreción urinaria de
cinc alfinal de la gestación es concordante con el aumento de las pérdidas de calcio, de vita-
minas hidrosolubles y de otras sustancias, debido al incremento del índice de filtración
glomerular <Davison, 1980). El aumento de su absorción y la posible liberación del cinc óseo
y muscular pueden ayudar a cubrir las necesidadesfetales respecto del mineral, que son de
0,5-0,75 mg/día durante el último trimestre (King y CÁs., 1987). La masa de cinc circulante
puede aumentar realmente al final del embarazo, a la vez que se produce la expansión del
volumen plasmático (Tuttle y Cok, 1985), aun cuando descienda su concentración, posible
reflejo de la reducción de las concentraciones séricas de albúmina a la que va unido
<Swanson y King. 1983). Se aconseja aportar 3-5 ¡ng adicionales de cinc durante la
gestación. Dado que los requerimientos adicionales en zinc con destino alfeto oscilan entre
0,5 y 0,7 mg/día, la madre debe tomar 20 mg/día <Instituto de Nutrición, 1987). La cantidad
recomendada <IR) es de ¡2 mg para la no embarazada, que debe ascender a 15 mg/día
durante el embarazo.
2.1.6. Transporte y almacenamiento de nutrientes
.
Los depositos corporales no son estáticos, constan al menos de componentes el plasma
circulante y los tejidos. La biodisponibilidad de los nutrientes de la dieta es la
correspondiente a la diferencia entre la cantidad ingerida y la eliminada por la heces <tanto
en la madre en el niño durante la lactancia). La transferencia de los nutrientes de la madre
al feto depende del flujo de la sangre y de las concentraciones de nutrientes en las sangres
materna y fetal y por otra, de los mecanismos endocrinos de reproducción. De la capacidad
e intensidad de los mecanismos de transporte lo indican que algunos nutrientes están mas
concentrados en la sangre fetal que en al de la madre. La cantidad de nutrientes que
elorganismo puede acumular es el resultado de la diferencia entre la masa de nutrientes
ingerido y la masa de nutrientes metabolizado (Nichols y Nichots 1988).
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2.1.7 Problemas durante la trestacwn
2.1.7.1 Aumento de peso insuficiente. El aumento de peso insuficiente durante la
gestación se ha asociado a recién nacidos con bajo peso para su edad gestacional, es decir,
niños que pesan < 2500 g al nacimiento (King y Cok., 1987). Estos niños tienen un mayor
riesgo de muerte neonatal y de sufrir distintos defectos y minusvalías <King y Cois.. ¡987).
2.1.7.2 Peso escaso o excesivo en el momento de la concepción. La incidencia de recién
nacidos de bajo peso para su edad gestacional es mayor en las mujeres de peso escaso antes
del embarazo, con valores inferiores a 90% del peso normal para su altura. Lo ideal es que
estas mujeres aumenten de peso antes de quedar embarazadas o, si no es as¿ deben tratar
de compensarlo aumentando más durante la gestación. En un estudio sobre mortalidad
perinataL se observó que esta era menor en las mujeres de bajo peso que aumentaban
aproximadamente ¡4 kg durante el embarazo (Naeye, 1979).
La mejoría del estado nutricional de la mujer antes de la gestación tiene un efecto
positivo sobre el desenlace de la misma. En un estudio se observó que las mujeres que
recibensuplementos alimentarios durante .5-7meses después del nacimiento de su primer hijo
tienen un segundo embarazo con mejor desenlace que las mujeres que reciben suplementos
solo durante 2 meses o menos. Los hijos de las madres que tomaron dietas con complementos
durante un período más largo tuvieron al nacer un peso y altura medios superior, y menor
riesgo de bajo pesa para la edad ges.’acional (Caan y Col&, 1987).
Las mujeres obesas (con un peso > ¡35% sobre el normal para su talla) sufren mayor
riesgo de complicaciones durante el embarazo del tipo de hipertensión, diabetes gestacional.
necesidad de inducir y ayudar al parto, hemorragias puerperales y cesáreas (Gross y Cok.,
1980, Modanlon y Cok.. 1980). También existen mayores probabilidades de que el recién
nacido sea grande para su edad gestacional, o macrosómico, es decir, que pese 4.000 g o
más. Estos recién nacidos presentan un mayor índice de mortalidad y morbilidad neonatal
(Modanlon y Cok., 1980, Stevenson y Cok., 1982). Aunque el embarazo no es el momento
adecuado para adelgazar, ni siquiera en el caso de las mujeres obesas, los embarazos de
muchas de estas últimas evolucionan mejor si sus aumentos de peso son menores a lo largo
de la gestación.
2.1.7.3 Déficits y excesos nutricionaleLDiversos estudios han demostrado la existencia
de una relación entre deficiencia nutricional multiple ó especifica y el padecimiento de
toxemio/preeclampsia <Van den Berg. ¡988), hiperemesis gravidica y desprendimiento
premazuro de la placenta, bajo peso al nacer, malformaciones fetales y muerte fetal <Berger,
1988; Buzina, 1988). Una dieta deficiente en proteinas, condiciona un menor flujo de
aminoácidos de la madre al feto (Pastor-Anglada y Remesar, 1988), además la deficiencia
proteica severa puede alterar el crecimiento celular cerebral de las crías, tanto si la
malnwrición se da sólo durante la primera mitad del embarazo (cuando el crecimiento de
la unidad feto-placentaria es mínima) como si acontece durante la segunda fase de
crecimiento fetal (de carácter exponencial> (Tonete §ols,1983). También es un hecho
conocido, que un balance negativo de energía >/o proteínas puede afectar al desarrollo de
la glándula mamaria y ser iniposible la lactancia materna (Naismi¡h, 1980).
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Entre las deficiencias vitamínicas son especia/nlentefrecuentes y peligrosas la deficiencia
en vitamina A, D,86 yfólico. ¡fasta hace poco se pensaba que sólo existia deficit de vitamina
A en sectores marginales pero diferentes estudios han demostrado que este deficit es
bastante frecuente en sociedades desarrolladas <Varela y Moreiras-Varela, 1986). Los deficits
en vitamina A incrementan la mortalidad del descendiente de 4 a 12 veces y aumentan la
incidencia de infecciones respiratorias en el niño, más que las deficiencias proteico/calón cas
(Donoghue, ¡988>.
La deficiencia materna en relación con la vitamina D se ha relacionado con
hipocalcemia neonatal y retraso de crecimiento uterino (Brooke y CoIs, ¡980). Cl deficit en
vitamina BS es bastante frecuente encontrándose niveles significativamente más bajos de la
vitamina en mujeres gestantes al comparar con los controles. Los estudios realizados por
Reinken y Dapunt (1978), encuentran que el descenso más acusado se encuentra entre el
cuarto y octavo mes de la gestación. En los primeros estadios del embarazo, antes de que la
placenta haya sido formada y antes que el embrión haya desarrollado una adecuada
circulación sanguínea, un aporte inadecuado de ácido fólico en esta etapa del embarazo
puede conducir a severas malformaciones cong¿nitas y quizá a resorción y aborto (Shorah,
1986).
En relación con los deficits en minerales existen múltiples publicaciones que relacionan
una deficiencia de cinc en la madre con una gran variedad de alteraciones en el feto
<malformaciones; bajo peso al nacer) y complicaciones del embarazo (Lazebnik y Cok,
1988).
La deficiencia en hierro se ha relacionado con roxemia, prematunidad y stress fetal
aunque la mayonia de estas problemas solo se encuentran en casos de anemia severa
<Hercberg, ¡986). Tambien los niveles plasmáticos anormales de magnesio y calcio se han
relacionado con hipertensión gestacional y preeclampsia <Repke, 1986).
Los problemas nutricionales que afectan al resultado de la gestación no se limitan a los
sindromes de carencia, muchos estudios indican la existencia de posibles daños para el
embrión ó el feto e incluso para la madre, cuando esta recibe dosis excesivas de ciertos
nutnientes (Mino, 1988; Arroyave, 1988).
Una ingesta energetica excesiva durante la gestación puede contribuir a elevar en exceso
el peso de la madre y como consecuencia puede producirse una inercia uterina, parto
prolongado y predisposición a la preeclampsia y eclampsia (Whiteheag 1988).
También la hiperlipidemia fisiologica gestacional (Knopp y cok, 1986), puede verse
notablemente incrementada de ser excesiva la ingesta de grasa saturada, proteinas de origen
animal 6 de energia en general, discutiendose la posible influencia de la dieta en la
gestación, sobre la aparición posterior de diversas patologias para la madre <Sachet, 1985).
Ante el hecho de que la hipercolesterolemia está fuertemente relacionada con el riesgo
artenioscleroso y que la dieta en gestacion irqluye en los niveles de colesterol de las cnias
<Green y cols, 1981 ) es innegable la influencia de la dieta materna en el posible riesgo de
padecer enferm edades degenerativas al llegar a la edad adulta <Parker y cok, 1983).
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Tanto las deficiencias como los excesos nutricionales, resultan nocivos para la
supervivencia del embrión, en periodos criticas de su desarrollo, pudiendo dar lugar a
anomalias fisicas y mentales que alteran el funcionamiento del organismo, disminuyen la
utilización de nutrientes y despues del nacimiento reducen la tasa de crecimiento, el
desarrollo de los organos y el rendimiento. Vemos por tanto que la nutrición durante la
gestación puede tener una importancia decisiva sobre la salud de la madre y el nuevo ser.
<Berger, 1988; Buzina, ¡988; Dirren, ¡988; Nichok y Nichols, 1988; Van den Berg, 1988).
2.1.7.4 Pautas de suplementación. Hasta hace poco tiempo se tendía a recomendar
importantes suplementos proteicos durante el embarazo ya que parecía que, asi como la de
privación proteica podría alterar el crecimniento y desarrollo fetal, la administración en
exceso no sería nunca peligrosa. La realidad actual no es tan sencillo. Estudios relizados en
animales han sugerido que en casos en los que se administran cantidades importantes de
proteínas (4 gramos/por kilo de peso en mono Rhesus), se producía un incremento del riesgo
de prematuri dad en comparación con los que recibían dosis de entre ¡ y 2 gramos por kilo
de peso <Riopelle y Cok. ¡975>. Algunos estudios realizados en humanos también han llegado
a sugerir este hecho <Rush y Cok ¡980). Los estudios realizados en seres humanos de
suplementaciones dietéticas en países subdesarrollados, han demostrado beneficios con los
suplementos energéticos, pero no han demostrado que mejorara ni el pronóstrico ni el peso
al nacer, cuando una parte importante de este suplemento se realizaba con proteínas (Gross,
¡989).
Los suplementos de vitamina A solo serian recomendables en mujeres malnutridas de bajo
nivel social, ya que los suplementos administrados a madres bien alimentadas no condicionan
mejoras en el status en relación con esta vitamina de sus niños <King y cok, 1987~. Tambien
son aconsejables los suplementos para los niños prematuros, en los que el deficit esfrecuente
y el peligrc grave <Zachman, ¡989).
La suplemenzación con vitamina D en el embarazo es esencial para conseguir una maxima
transferencia de calcio de la madre al feto y tambien para conseguir una facil adaptación
del descendiente a la vida extrauterina. Los niños de madres suplementadas tienen menos
frecuentemente periodos severos de hipocalcemia durante la primera semana de vida (Delvin
y cok, 1986).
Según Chanarin <1988) en ausencia de suplementos de acido folico, se produce un
balance negativo de la vitamina y un cuarto de las mujeres embarazadas desarrollan
hema:opoyesis megaloblastica en su medula osea, aunque el examen en sangre penférica
muestra una menor incidencia. La suplementación es una medida efectiva para prevenir este
tipo de anemia del embarazo <Metz y cok, ¡965).
Estudios realizados por Qvist y cols ¡986 ¡m¿uestran que la dieta puede ser insuficiente
para hacer frente a la demanda de acidofolico en el embarazo, y además los resultados de
los estudios realizados indican que un tercio de las gestantes presentaban deplecionados sus
depositos corporales por debajo del rango normal, aunque los niveles subnormales defolato
eritrocitario no aparecen hasta el periodo del postparto (Chanarin, ¡979; Ek y Magnus,
1981), estos hechos y los posibles efectos negativos de la deficiencia hacen que se recomiende
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la suplementación a partir de la segunda niitad del embarazo (Chanarin, 1988; Qvist y cok,
1986; Soysa, 1987; Tchernia y cok, 1986).
La mayoría de los autores coinciden en recomendar la suplementación en acido fólico
durante la gestación oscilando las cantidadesrecomendadas entre 200-800 pg/día <Chanarin,
1988, Passmore y Eastwood, ¡986; Rojas, 1985).
Los suplementos de acidofólico se asocian a un incremento del peso del recien nacido,
habiéndose encontrado correlación entre peso al nacer y status en acido fólico (Rolschau y
cok, 1979). No hay manifestación de efectos teratógenos con la administración de
suplementos de acido fólico en la gestación y es improbable que enmascaren una anemia
perniciosa <Chanarin, ¡985>. Por otra parte la prematuridad en niños de madres deficientes
en acido folico se puede prevenir con suplementos de la citada vitamina (Chanarin, 1988;
Elwood, ¡983).
Pitkin (1985) señala que como consecuencia del aumento de la absorción de calcio en la
gestación, una dieta que contenga leche y queso es suficiente para cubrir la cantidad
recomendada pero cuando se consumen cantidades mínimas o nulas de estos alimentos
convendría suplementar co dos gramos/día de una sal de calcio. Pero la mayor parte de los
autores son partidarios de la suplementación con calcio durante el embarazo <Bashir y cok,
1981; Kuoppala y cols, ¡985; Lamberg-Allardt y cok, 1984; Markestad y cok, 1984)>
indicando que deben tomarse alimentos de alto contenido en calcio y suplementar con 1,5
gramos/día <Winick, ¡985).
En relación con la suplementación de hierro hay d~erentes opiniones:
La OMS (¡972) indica: “Para aquellas mujeres que en el curso de su vida han tenido
ingestas de hierro aceptables, la ingestión de este elemento minera! en el embarazo y la
lactancia deberia ser la misma que la recomendada para las mujeres en edad ferril, que ni
esten embarazadas ni en periodo de lactancia Solo se recurrirá a suplementos de sales de
hierro en casos de anemia, de aparición más frecuente en el tercer trimestre’~
Según Ring y cok. (1988) se deberia suplementar, tan solo en el caso de embarazos de
alto riesgo, o en el caso de aparición de anemia Tambien Fenton y cok. <1977) y Zittoun
y cok. (¡983) recomiendan la suplementación, unicamente cuando la hemoglobina es menor
de 11 g/dL
También se ha sugerido que la ferritina en suero deberia ser utilizada para identificar
aquellas mujeres que necesitan suplementos de hierro <Foulkes y Goldie, 1982) siendo util
en este sentido el realizar determinaciones seriadas de ferritina en la segunda mitad del
embarazo (Romslo y cok, ¡983), sin embargo todos los estudios muestran un solapamiento
entre los valores de ferritina de algunas de las mujeres que desarrollan anemia y otras que
permanecen con niveles de hemoglobina norma les (Fenton y cok, 1977; Lewis y Rowe, 1986).
Estudios realizados por Puolakka (1983), muestran que los valores de ferritina son más
bajos en las mujeres no suplementadas que en las suplementadas, indicando esto una
restauración de los depositos de hierro, por suplementación.
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Pero dado que la dieta parece ser insuficiente, para cubrir las necesidades de hierro en
el embarazo, muchos autores recomiendan el uso de suplementos (Hallberg, 1988; Hercberg,
1986; Letsky, ¡982; Pritchard y cok, ¡983; Rojas, 1985; Soysa, 1987; Taylor, 1981).
Los adecuados suplementos de hierro en el embarazo aseguran apropiados reservas en
el recien nacido y reducen la frecuencia de deficit de hierro en lo edad temprana (Dalíman,
1986> y permiten a las madres recuperarse antes de las deficiencias de hierro causadas por
el embarazo y el parto, al comparar con las no tratadas (Puolakka, 1980).
Sabemos que el zinc es uno de los elementos consumido en cantidad deficitaria por la
población española (Varela y Moreiras-Varela, 1986>, pese a esta realidact su
suplementación no es frecuente y falta información sobre las ventajas e inconvenientes que
esta puede tener
Dado que los niveles de zinc disminuyen en gestación (Simmer y Thompson, 1985) y que
los niveles más bajos se han asociado con la aparición de malformaciones congenitas,
complicaciones en el parto e infertilidad se hace recomendable la suplementación, en casos
de deficit en gestación <Falchuk y cok, 1975; Hunt y cok, ¡983; Cherry y cok,) 989; Hurley
y Swenerton, 1966; Hurley, 1981; Jameson, 1976). Kazzi y Gross,<’1989) no recomiendan
suplemendar a las embarazadas con zinc salvo en caso de desnutrición severa.
Mucho más frecuente que el suplementar con zinc es la suplementación con hierro y esto
debe ser tenido en cuenta, dado que los suplementos de hierro pueden interferir la
biodisponibilidad del zinc en la dieta (Hambidge y cols., 1983; Meadows y cok., 1983;
Solomons y Jacob, 1981; Solomons y cok 1986). Tambien los suplementos defolico pueden
perjudicar al status en relación con el zinc (Milne y etAs., 1984; Simmer y cok, 1987>.
Estos hechos ponen de relieve la necesidad de vigilar la ingesta de ácido fólico, evitando
tanto el consumo deficitario como el excesivo.
2.1.7.5 Alcohol y otras drogas. Cerca de la mitad de los hijos de madres alcohólicas
tienen un síndrome de alcoholismo fetal, cuadro que pone en peligro sus vidas y que se
caracteriza por retraso del crecimiento intrauterino, anomalías faciales y de otras regiones
y retraso mental (Worthington, 1987). El alcohol cruza fácilmente la placenta y llega a
alcanzar en sangre fetal y líquido amniótico niveles más altos que en la sangre de la madre
<Herrera y cols,1985). Sobre la placenta el etanol produce una reducción del flujo sanguíneo
y una inhibción de su síntesis proteica, alterando su capacidadde captar aminoácidos y una
disminución de ¡a transferencia de nutrientes (iones y cok,1981). Una ingesta significativa
de alcohol durante el embarazo, aunque no produzca un cuadro completo de síndrome de al-
coholismo fetal, puede asociarse con un mayor riesgo de que los fetos sean de bajo pesopara
su edad gestacional, o de que se produzca un desprendimiento prematuro de la placenta, un
aborto espontáneo en el primer y segundo trimestres o de que los niños tengan dificultades
de aprendizaje (Shy y Brown, 1984).
Numerosos estudios muestran que las gestantesfumadoras tienen niños de más bajo peso
y con mayor riesgo de mortalidad perinaltal <Abel, ¡980; Macarthur y Knox, 1988; Philipp
y cok, ¡984>, por ello se ha descrito por Nieburg y cok <¡985), el “sindron¡e de tabaco
fetalt
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Los niños de embarazadas fumadoras tienden a tener en el momento del nacimiento un
peso de 150-325 g menos que los de madres no fumadoras (Abel, ¡980> y la embarazada
fumadora tiene el doble de probabilidades de tener un feto de menos de 2.5 Kg de peso, en
comparación con las madres no fumadoras (Macarthur y Knox, 1988). Esta relación es un
reflejo del retraso de crecimiento fetal debido a que la gestación es algo más corta en las
gravidas que fuman cigarrillos . Tambien se produce un aumento del indice placentario
(relación peso de placenta/peso de neonato> paralela a la magnitud del habito de fumar
<Mochizuki y cok, 1984) tendencia que tam bien ha sido observada en los nacimientos que
tienen lugar a grandes alturas o en casos de anemias gravidicas <Luke, 1983).
La explicación del bajo peso de neonatos procedentes de madres fumadoras, se debe a la
hipoxia producida por el monoxido de carbono y a la contración de vasos sanguineos
uterinos por la nicotina <Longo. 1977; Mochizuki y cols, 1984; Philipp y cok, 1984; Socol
y cok, 1982).
Por otro parte hay que que tener en cuenta los efectos de otros componentes del tabaco,
como es la toxicidadproducida por el cadmio, sugiriendose que la interación entre el cadmio
y zinc en la placenta de madres que fuman, podría explicar en parte el bajo peso de los
descendientes (Kuhnerr y cok. 1987).
En este sentido, se ha observado que los niveles de zinc eritrocitários, de sangre de
cordón, se relacionan positivamente con el peso del recien nacido y negativamente con el
habito de fumar (Kuhnert y cok, ¡987).
La mayoria de las mujeres que fuman, tienen mas altos los niveles de cadmio en sangre
total y en placenta y de zinc en placenta y más bajo peso en sus descendientes. Este hecho
puede explicarse por un atrapamiento del zinc en la placenta, más bajos los niveles de zinc
en sangre de cordón y, por tanto, menos zinc disponible para el crecimiento fetal (Kuhnerr
y cok, 1987).
Algunos autores indican que el menorpeso del descendiente de madres fumadoras se debe
a que también éstas aumentan menos de peso que las madres no fumadoras (Abe4 1980),
pero en este sentido se ha observado que el habito de fumar no solo reduce el peso del
neonato, sino que tambien se asocia con aumento de incidencia de preeclampsia y alteración
de la función placentaria <Luke, 1983).
El estudio realizado por Haste y cok. (1990) pone de relieve que las madresfumadoras
consumen dietas de peor calidad que las no fumadoras, aunque su ingesra energética no es
significativamente inferior, si es más bajo su consumo de nutrientes y la densidad en
nutrientes de sus dietas, empeorando la dieta a medida que la gestación progresa, rambien
indican estos autores que lasfumadoras por ellos estudiadas tienden a ser de más baja clase
social y este factor tambien se asocia con un peor calidad de la dieta
La influencia del habito de fumar depende del número de cigarrillos consumidos por día,
que presenta relación inversa con el peso del neo nato y el fumar durante todo el curso del
embarazo es peor que el fumar solo durante una parte del mismo . Tambien aumenta la
incidencia de nacimientos de 4to muerto, mortalidad neonatal, premaruridad, pérdidas
sanguíneas en embarazo, aborto espontáneo. rotura prematura o tardía de las membranas
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y complicaciones placentarias (Macarthur y Knox, ¡988).
Debe advertirse a las mujeres embarazadas que eviten también otras drogas “recreativas”
habitualmente utilizadas,como la marihuana y la cocaína, así como cualquier otro tipo de
medicamento que no les sea espec«icamente recetado por su médico.
2.1.7.6 Administración de Alimentos y Medicamentos. Worthington (¡.987) recomendó
a las embarazadas que eviten un consumo innecesario de cafeína, ya que los estudios
efectuados en animales sugieren que esta produce malformaciones congénitas.
Aunque los resultados de los estudios en el hombre son inconsistentes y, en general, no
se ha demostrado que la cafeína tenga un efecto negativo sobre el desenlace del embarazo,
las ..ujeres que opten por tomarla deben hacerlo con moderación (Worthington, 1987; Shy
y Brown, ¡984). Además de estar contenida en el café, la cafeína se encuentra en el té, en
el cacao,en algunos tipos de refrescos y en ciertos medicamentos de venta libre.
Las necesidades diarias de cloruro sódico son de 7 a 8 gramos durante el embarazo> es
decir, 3 gramos de sodio, cantidades de las que no se debe bajar, por el peligro de
perturbaciones graves del equilibrio iónico e hídrico. La ingesta habitual varía de 15 a 18
gramos de cloruro sódico, lo cual es excesivo.
La retención de sodio y agua es necesaria para el curso normal de la gestación y para
el mantenimiento de la normalidad de los mecanismos de control renal (sistema renina-
angiotensir~-aldosterona), por ello la ingesta de sodio no debe de ser restringida en inajeres
gestantes sanas. Incluso en algunos casos de preeclampsia (hipertensión con proteinuria,
edema o ambos) se ha demostrado que la restricción de sal, puede no suponer ninguna
mejora y el uso de diureticos puede agravar la condición y producir desequilibrio de
electrolitos y redución del flujo samguineo .a la placenta. Estos cambios pueden ejercer
efectos adversos en el feto y causar complicaciones neonatales incluyendo hiponatremia y
policitemia (Pritchard y cok, 1985).
Durante la gestación la cantidad total del agua del organismo aumenta de 5 a 8 litros,
de los cuales 4 a 6 litros corresponden al espacio extracelular, aunque no existan
manifestaciones clínicas de edema generalizado, los tejidos estan más hidratados. Cada litro
de agua extracelular agregada requiere la retención de suficiente cantidad de cloruro sodico
para mantener la osinolaridad normaL
En la mujer no embarazada todo el sodio ingerido es eliminado manteniendose así un
volumen constante de liquido extracelular. Mientras que en la embarazada se da una
retención gradual acumulativa de 500 a 900 mEq de sodio, distribuidos entre los productos
de la concepción y el volumen extracelular materno (Passmore y Eastwood, 1986). La
retención de sodio se inicia en el primer trimestre, se acentua considerablemente durante el
segundo y se mantiene así hasta el final de la gestación.
En algunas mujeres gestantes se produce edema, este sin aumento de la presión sanguinea
ni proteinuria. se debe, a la redución de la presion osmótica coloidal <oncotica) delplasma,
por tanto forma parte del reajuste fisiologico del embarazo. Un edema generalizado con
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preeclampsia es el resultado de una diáfunción renal, lo que da lugar a la retención de
cloruro sodico y secundariamente de agua (Luke, 1983).
Se ha discutido mucho acerca de cual es el papel que desempeñan la ingesta de sal, la
ingesta inadecuada de proteínas, el aumento excesivo de peso y la deficiencia de calcio en
la etiología de la toxemia <transtornos hipertensi vos del embarazo). En concreto la
preeclampsia y el estado convukivo final, la eclampsia. Es probable que la mejora de la
nutrición haya contribuido a la disminución de la incidencia y de la mortalidad de la
toxemia, pero su causa sigue siendo desconocida. La práctica tradicional de restringir la sal
y administrar diuréticos para el edema durante el embarazo no se recomienda en la
actulidad, permitiéndose que las mujeres utilicen la sal según su gusto (Shy y Brown, 1984).
2.1.7.7 PeliEros para la madre y el feto.- Hay veces que ~adisponibilidad del calcio es
inadecuada:
-por inadecuada transferencia de la madre en el periodo prenatal que puede ser debida
al deficit en vitamina D, que reduce el transporte placentario de calcio para el feto < Winick,
1986).
-por insuficiente aporte dietético.
En ambas situaciones se produce un crecimiento oseo inadecuado ó una perdida osea
posterior <Glorieux y cok, 1988).
El zinc en los eritrocitos deriva predominantemente de la anhidrasa carbonica <Qvist y
cok, ¡986), un enzima que contiene zinc y se encuentra aumentada durante la gestación, sin
embargo en embarazos complicadospuede no obsen’arse este aumento, o bien de existir poco
zinc disponible para un incremento en la producción de anhidrasa carbonica, este deficit
puede originar complicaciones en la gestación <Voss y Clemmensen, 1988).
-Repercusiones del deficit en zinc para el feto:
Los estudios realizados por Campbell-Brown y cok en 1985, en mujeres asiaticas
muestran la existencia de deficiencia en zinc, pero no encuentran evidencia de bajo
crecimiento uterino u otro deficit funcional, al igual que indican autores como Ghosh y cok.
(¡985).
Pero la mayor parte de los autores encuentran que las deficiencias severas en zinc
durante la organogenesis fetal causan numerosas anomalias congenitas que afectan a casi
todos los organos <Buamah y cok., 1984; Cardar y cok, 1980; Cherri, 1989; Jameson, 1976;
Jameson, 1980; Uurley y Swenerton, ¡956; Marsal y Furgyik, 1987; Saltan y Jenkins, 1982).
Así cavdar (1982) y Meadows y cok (¡981) encuentran valores de zinc eritrocitario
disminuidos en mujeres con niños anencefalos.
Fehily y cok. <1986); Jameson (¡976); Voss y Clemmensen <1988), Hambidge y cok.
(1983) y Simmer y Thompson (¡985) encuentran valores de zinc eritrocitario más elevados
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en madres control que en las que tuvieron niños de bajo peso para la edad gestacional. El
encontrar una correlación positiva entre peso fetal y zinc materno hace postular que bajos
niveles en zinc podrian ser perjudiciales para el crecimiento del feto y que este efecto seria
máspronunciado en la ulzima parte del embarazo cuando los requerimientos feto-placentarios
son maximos.
Existe una relación entre toxemia gravídica y malnutrición por carencia de hierro, calcio
o tiamina supone que la toxemia se debe a una falta de adaptación del organismo al estres
producido por el embarazo, siendo la malnutrición uno de los factores con mayor influencia
en la aparición del problema Los neonatos de bajo peso procedentes de madres que han
padecido toxemia, muestran hipotonía e hiperexcitabilidad muscular, al comparar con
neonatos nor,nales; en este sentido algQnos autores indican que la toxemia materna incide
negativamente en la maduración del sistema nervioso del feto (Lnder, ¡988). El hierro
desempc :a importantes funciones en el organismo, interviene en la hematopoyesis, “ti la
síntess de mioglobina y de numerosas enzimas celulares (Galan y cok, ¡985). Por ello, ante
un deficit se alteran las funciones realizadas por todos estos elementos.
El deficit de hierro durante la gestación determina una alteración de la salud materna,
ya que utiliza completamente sus reservas y origina finalmente una anemia con su clínica y
repercusiones bien conocidas. Esta anemia es capaz de producir, enfunción de su intensidad,
una alteración en el transporte de oxígeno, con eventual repercusión sobre el fisiologismo
fetal.
Hasta la última década, considerábamos que la deficiencia de hierro una vez tratada, no
tenía consecue’zcias a corto plazo, es decir, eran reversibles. Sin embargo, en los últimas
años, han aparecido observaciones que crea,! dudas razonables en estas afirmaciones. En este
sentido, hay dos estudios epidemiológicos (Murphy y cols,1 985 y Garn y cols. 1981) que
incluyen 54.000 y 50.000 mujeres embarazadas respectivamente, los cuales demuestran que
los hijos de madres con menos de 10 gramos de hemoglobina,a la 24 semana sufren una
mayor prematuridad, mortalidad perinatal e incidencia de bajo pesofetal, no mostrando los
recién nacidos cifras bajas de hemoglobina oferritina, de acuerdo con la idea de preferencia
fetal, en la que actua de parasito frente a la madre.
2.I.& INFLUENCIA DE LA DIETA MATERNA EN EL NEONATO
La influencia de nutrición materna deficiente en la formación y en el desarrollo de los
descendientes es más evidente en situaciones extremas, pero también los problemas
nutricionales más ligeros que son frecuentes en sociedades desarrolladas, como la nuestra,
se asocian con diversos problemas maternos yfetales. El bajo peso al nacer, se puede asociar
con aumento de la morbilidad y mortalidad perinatal. peor crecimiento postnatal y aumento
de la susceptibilidad a la infección, llenen especial interés los datos que indican que la
malnutrición prenatal y el retraso de crecimiento fetal pueden asociarse con enfermedades
relacionadas con el crecimiento cerebral, conducta y aprendizaje en etapas posteriores de
la vida (Buzina, ¡988; Van den Berg. 1988).
Mucha atención se ha prestado a la relación entre status nutricinal materno y peso al
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nacery la óptima ingesta materna se ascicia con una mejora del peso al nacer y con una
menor mortalidad y morbilidad infantil durante los primeros años de vida (Mardones, 1980).
La ingesta enegética excesiva puede contribuir a elevar un exceso el peso del neonato,
hecho que d¿/Icultaría el parto y podría ser el origen de una futura obesidad para el recién
nacido <Gross y cok. ¡980).
Se han realizado muchos estudios para intentar correlacionar la anemia de la gestante
con el peso del recién nacido; en este sentido diversos autores (Kaltreider y Johnson, 1976;
Singla y Agarwal, 1983) encuentran una mayor incidencia de niños con bajo peso al nacer,
en un grupo de mujeres con anemia <Hemoglobina c 9g/dl) al comparar con mujeres
normales, y si tenemos en cuenta que el bajo peso al nacer se relaciono con una tasa más
alta de mortalidad, comprendemos la necesidad de vigilar y corregir la anemia.
Otros autores como Kuizon y cok. (¡985) no encuentran diferencias sig’4ficativas entre
el peso al nacer de niños procedentes de madres anémicas y normales, pero sí encuentran
un mayor peso de placenta en los procedentes de madres anémicas, en este caso la
hipertrofia de la placenta es probablemente una respuesta fisiológica compensatoria, para
asegurar un adecuado aporte de oxígeno al feto y dado que el peso de la placenta junto con
la edad gestacional, peso materno antes de la gestación y paridad son factores que se
relacionan positivamente con el peso del recién nacido, es posible que la anemia de la madre
al producir hipertrofia de la placenta se relacionen en algunos casos con un aumento del
peso del descendiente.
No conocemos investigaciones que demuestren de forma incontrovertible, que dKtintas
distribuciones de los ácidos grasos de la dieta , sean capaces de alterar el crecimiento y
desarrollo fetal. Sí que se han comunicado relaciones entre consumo de ácidos grasos
saturados (cantidades elevadas en países anglosajones y del norte de Europa) y frecuencia
de presentación de la preeclampsia, pero aún no se han confirmado relaciones causa-efecto.
Interesantes estudios de Mataix nos sugieren que, la distribución de ácidos grasos de la dieta




Después del parto, el recién nacido es incapaz de alimentarse solo y sobre todo de
asimilar otro alimento que no sea la leche materna Al acabar la vida intauterina, se
establece una nueva dependencia fisiológica del recién nacido respecto al organismo
materno; Tras el cordón umbilical que relaciona el feto con la madre, el recién nacido
prosigue su desarrollo con el cordón umbilical mamario.
La leche humana posee muchas (le las características únicas relacionadas con su
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contenido de nut~ente5, sustancias protectoras y otros componentes. El fundamento
fisiológico y nutricio nal de las ventajas de la leche materna en comparación con la leche de
vaca y fórmulas lacteas radica en su peculiarísima composición química.
Una de las ventajas más importantes estriba en la mejor digestibilidad de la grasa de la
leche materna, en comparación con la de leche de raca, aunque este problema puede
salvarse, en parte, sustituyendo la grasa animal por determinadas grasas vegetales. El
coeficiente de digestibilidad de la proteína de la leche materna es similar al de la proteína
de la leche de raca, pero el valor biológico de la primera es superior al de la segunda. De
todas formas, conviene recordar que la digestibilidad de la caseína de leche de raca que se
utiliza en la elaboración defórmulas infantiles es superior a la de la leche de raca como tal,
debido a que durante el proceso de esterilización de los preparados alimenticios infantiles
se desnaturalizo parte de la caseína, con lo que aumenta su digestibilidad (Snyderman, 1980).
Otro asunto más problemático es el que se refiere a diferencia en la composición y tipos
de proteínas en la leche materna y en la de vaca. Las proteínas predominantes en la leche
materna son proteínas séricas, no caseína Por eso, en algunas de las fórmulas que se
preparan hoy día, se procura ajustar la relación caseína/proteínas séricas al valor propio de
la leche humana Por otra parte. las proteínas séricas de la leche materna son diferentes a
las de la leche de raca. De hecho, la f3-lactoglobulina de la leche de raca <ausente en la
leche humana) constituye uno de los agentes alergogénos más comúnmente presentes en los
alimemos destinados al consumo humano <Snyderman, 1980). Además, la lactoferrina y la
iinnunoglobulina A de la leche materna presentan importantes propiedades antíbacterianas,
de manera que constituyen materiales de defensa de gran importancia para el lactante <en
cuyo intestino rápidamente comienza a crecer una flora microbiana que no existía en
absoluto en el momento del nacimiento). Los efectos bacteriostáticos de la lactoferrina se
fundamentan en su capacidad de fijar hierro, haciendo que este mineral no pueda ser
utilizado como nutrienre por las bacterias, con lo que se bloquea su prol¡iferación. Los efectos
de la inrnunoglobulina A, que vio leche materna penetra en el tracto gastrointestinal del niño,
son obvios a la luz de los conocimientos actuales sobre el mecanismo de acción de los
anticuerpos. La leche de raca contiene pequeñas cantidades de estas proteínas, y es posible
que la esterilización de los preparados alimenticios infantiles destruya por completo su
actividad biológica.
Otras ventajas de ¡a leche materna son las siguientes:
a) El contenido de hierro de la leche materna es bajo, pero el mineral se encuentra en una
forma química tal que su absorción en el tracto gastrointestinal del niño transcurre con gran
facilidad <American Academy of Pediatrics, ¡978).
b> La leche materna contiene, posiblemente en forma liposoluble, vitamina “Da.
c> La concentración de vitamina C <y otras vitaminas) de la leche materna es elevada
d~ Tal como se ha señalado, la grasa de la leche materna es muy especial: es menos saturada
y contiene ácidos grasos de cadena más corta que los ácidos grasos de la leche de vaca;
ambos factores condicionan significativamente la digestibilidad y la biodisponibilidad de
ácidos grasos esenciales en el lactante, lo que es muy importante durante las primeras fases
del crecimiento y desarrollo del ser humano. Aunque se sustituya la grasa de la leche de vaca
por aceites vegetales (más parecidos a los lípidos de la leche materna> no se consigue
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resolver el problema originado por la insuficiente cantidad de colesterol presente ea las
fórmulas lácteas aplicadas a los recién nacidos y lactantes (American Academy of Pediatrics,
1978).
La alimentación exclusiva a base de leche materna lleva consigo el desarrollo de unaflora
bacteriana intestinal peculiar, en la que abunda el Lactobacilus bífidus, y que da lugar a la
formación de heces ácidas en las que hay escasez de bacterias anaerobios gram negativas
<American Academy of Pediatrics, ¡978); esto no se logra ni con las fórmulas lácteas más
parecidas a la leche humana. Por otra parte, determinados estudios clínicos demuestran que,
en comparación con niños lactantes, la capacidad del colon de recuperar hidratos de carbono
es menor en niños alimentados con fórmulas lácteas.
De todos estos hechos se desprende claramente la conclusión de que las propiedades
nutricionales yfuncionales de las leches maternas .s~n especificas y propias de cada especie
de mamífero, y que, por tanto, la leche humana es muy diferente de la leche de otros
animales frecuentemente utilizada en nutrición infantiL A medida que se conocen con más
detalle las funciones especificas de los distintos nutrientes que componen la leche humana,
parece muy dificil -sino imposible- conseguir fórmulas lácteas de precio asequible, que
sustituyan con total eficacia a la leche materna <y esta es una de las ventajas principales de
la alimentación del niño con leche materna). De todas formas, son continuas las
investigaciones encaminadas a obtener leches artificiales de excelente calidad para obtener
crecimientos y desarrollos nonnales en niños cuyasfamilias no pueden, o deciden no alimen-
tar a sus recién nacidos a base del pecho de la madre.
2.2.2. CAMBIOS METABOLICOS EN L4CTACION
Donovan y cok. 1965 compararon el volumen plasmático de lactantes y no lactantes
después delpostpartum y confirmaron que se producía un paulatino descenso en el volumen
plasmático desde el día 3 a las 6 semanas después del parto, midieron cual era la magnitud
de este descenso de volumen, tanto en las mujeres lactantes como la no lactantes, a 6
semanas del postpartum los valores de mujeres lactantes era de 53,6 ml/Kg de peso corporal
y el de las no lactantes 50>1 ml/kg permanecían todavía por encima de los valores
encontrados por los mismos autores en mujeres no gestantes y no lactantes, que eran de 46,1
mI/kg; en animales también se observa esta elevación del volumen sanguíneo, durante la
lactación, como indica Motil y cok. 1990. Los niveles sanguíneos de vitaminas; minerales,
hormonas y metabolitos también se ven modificados por la lactación. Los niveles de insulina
y glucosa de una mujer lactante se modifican diferente después de una comida que en el caso
de una mujer que ya no está en periodo de lactación (Illingworth y cok, 1986). El
metabolismo protéico también cambia durante la lactación según <Motil y cok, 1989, ¡990~.
El balance nitrogenado entre mujeres lactantes es mas bajo que entre las no lactantes
después del postpartum y que las mujeres nulíparas estudiadas a igualdad de ingesta de
nitrógeno, las diferencias en el balance de nitrógeno, no son contabilizadas por las p¿rdidas
de nitrógeno en la leche. La excrección urinaria 3-medí histidina es también mas baja en
mujeres lactantes, y además algunos cambios en las concentraciones sanguineas de vitaminas
y minerales que se producen a lo largo de la lactación, no están condicionadas con cambios
en el volumen plasmáticos, por ejemplo la concentración de cinc en suero se incrementa
mientras que la de cobre en suero disminuye en las semanas 1 y 2 y 19 a la 21 de la
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lactación <Van der Elst, 1986).
En lo que se refiere a los lípidos, tanto el colesterol como los triglicéricos fueron mas
elevados a las ocho semanas después del postparbo de lo que eran antes de la concepción en
un estudio realizado con 14 mujeres lactantes de Suecia. según indica <Fahraerus y cok,
1985). Estos estudios sugieren que la lactación causa cambios en el metabolismo de las
Jipoproteínas.
12.3. NECESIDADES NUTRICIONALES DE LA MADRE L4CTAJVTE
2.23.1 ENERGíA
Los requerimientos energéticos para la lactáncia son proporcionales a la cantidad de leche
producida. El contenido calórico de la cantidad de la leche humana secretada por madres
bien nutridas, oscila alrededor de 70 Kca¿/¡00 inI. de leche producida <OMS. 1985). Se asume
que la eficacia con que la energía de la madre es convertida en energía de la leche, oscila
alrededor del 80% (límites entre 76% y 94%) <Sadurskis y cols, ¡988; OMS. 1985). Así pues,
se requieren aproximadamente 85 Kcal. por cada ¡00 ml. de leche producidos. Las
necesidades energéticas de la lactancia se cubren en parte con la grasa extra almacenada
durante el embarazo. Tales reservas, alrededor de 2-3 Kg de grasa en las mujeres que
aumentan de 11-12 Kg durante la gestación, se utilizan normalmente durante los primeros
meses de la alimentación al pecho. En teoría, estas reservas de grasa suministran alrededor
de 100-500 Kcal/día durante un período de lactancia de seis meses (Havel y Cok, 1991).
La FAO/WHO, ¡973 considera necesario los requerimientos de energía durante los
primeros seis meses de lactación en 550 Kcal/día, es decir, aumentar 25% los requerimientos
energéticos como consecuencia de la lactación. Considerando unos de 2.200 Kcal,/día es lo
que se establece para una mujer adulta. activa moderadamente, este incremento en los
requerimientos de energía se basan en considerar una secreción media de 850 ml. de leche
por día, lo que supone una pérdida de calorías de 600 Kca¿/día.
T’niendo en cuenta que hay un gasto calórico en sintetizar y secretar la leche en los
requerimientos energéticos durante la lactación para una mujer moderadamente activa
quedan según la FAO en 2.750 Kca¿¡día <Sainpson y Jansen, 1984).
En las mujeres con un aumento de peso por debajo de lo normal durante la gestación y en
aquellas cuyo peso disminuye durante la lactación por debajo de lo normal para su altura
y su edad; se recomiendan 650 Kcal/día adicionales durante los seis primeros meses (Havel
y Cok, ¡991).
La Food and Nutrition Board <National Acadeíny of Sciencs, Nañonal Reserch Council,
1980) marca unas recomendaciones de 2.500 Kcal/día para la lactación, lo que supone un




El incremento de las necesidades de proteínas en la madre lactante, están plenamente
just<fi cadas por el contenido proteico de la secreción láctea, y en base a la cantidad de leche
producida cada día <850 ml/día), con una concentración de 1,2 gramos/lOO ml.
(FAO/WHO,19 73). Ello supondría al menos ¡0 gramos diarios como promedio. La extensión
con aumento del 30% para cubrir las necesidades del 97% de la población, elevada los
requerimientos hasta aproximadamente 15 gramos de proteínas al día. El Departamento de
Nutrición (1994) recomienda incrementar en 25 gr/día la ingesta de proteínas en el período
de lactancia.
2.2.3.3 VITAMINAS
Los nutrientes de leche que son más su.scepti5les de presentarse en valores más bajos que
en concentraciones normales en respuesta a una ingesta materna baja, son especialmente las
vitaminas B6, B,2, A y D.
La concentración de vitamina 86 en la leche humana es de aproximadamente 0,01 a 0,02
mg¡l durante los primeros días de la lactancia, y despues aumenta poco a poco hasta 0,10-
0,25 mg/l <Kirksey y West,1978). El contenido de Vitamina 8~ de la leche refleja el estado
nutricional de la madre (Kirksey y Westj 978; Roepke y Kirksey 1979; Thomas y cok, 1979).
La relación media entre vitamina 85 y proteínas en la leche humana fue de 13 microgramos
con un consumo de la vitamina inferior a 2,5 mg. diarios (Kirkvey y West, 1978). Las RDA,
1.994 recomiendan un aporte de 3,1 ,ng/día de piridoxina duranta la lactancia
La concentración de vitamina 8,2 en la leche humana es paralela a la sérica (Havel y cok,
1991). Las mujeres en período de lactancia que consumen dietas carentes de alimentos de
origen animal, deben tomar suplementos de 8)2 equivalentes a las IR (¡989), es decir, 2,6
microgramos /día. El Departamento de Nutrición <¡994) recomienda en el período de
lactancia cantidades de 4,6 microgramos ¡día.
Las necesidades de tiamina aumentan durante la lactancia. La mujer lactante secreta
alrededor de 0,2 mg. de tiamina/día con la leche <Nail y cok, 1980). Teniendo en cuerna la
pérdida de tiamina a través de la leche y el aumento del consumo de calorías durante la
lactancia, se recomienda un suplemento de 0,5 mg a lo largo de este período. Por otra parte
las RDA (1989) fijan en 1,6 mg/día durante la lactancia.
Se considera que durante la lactancia, las necesidades aumentan en una cantidad por lo
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menos igual a la excretada con la leche (Brzezinski y cols, 1952), cuyo contenido medio de
riboflavina es de aproximadamente 35 microgramno.~100 mL (Roderuck y cok, 1945). Con
producciones medias de leche de 750 y 600 ¡nl/día durante los semestres primero y segundo
de la lactancia. la secreción de riboflavina será de 0,26 y 0,21 mg/día. respectivamente.
Puesto que se considera que la eficacia de la utilización de la riboflavina para producir leche
es del 70% <OMS, 1965) y que el coeficiente de variación de la secreción láctea es del
12,5%, se recomiendan ingestas adicionales diarias de 0,3 mg (Departamento de Nutrición,
1994>.
Vitamina C
La concentración de vitamina C en la leche humana es ¡¡¡uy variable (13 a ¡Omg/dl), y
depende de la ingesta dietética del nutriente y de otros factores (Bates y cok, ¡983; Byerley
y Kirksey, 1985; Sabnenpera, 1984; Sneed y cols, 1981). Considerando como u rmal una
concentración de 3 ¡ng/dl y unos volúmenes de leche de 750 y 600 ml. en Ps semestres
primero y segundo, respectivamente, el Subcomite (Havel y cok, ¡991) estima que las
pérdidas maternas medias son de 22 y ¡8 mg/día. Teniendo en cuenta la variación en la
producción de la leche (2 DE o un 25%),y la eficacia incompleta de la absorción <85%). se
recomienda un incremento de 35 mg. diarios durante los seis primeros meses de la lactancia,
y de 30 mg más adelante. El Departamento de Nutrición <1994) recomienda un aporte de 85
mg/día en esta situación fisiológica.
Vitamina A
El Departamento de Nutrición (1994) recomienda ingestas adicionales diarias de 1.300
mcg/día en el período de lactación.
Vitamina D
La cantidad recomendada por la RDA (1989) es de 5 microgramos/día de colecalciferol.
Durante la lactación las recomendaciones se elevan hasta 10 microgramos,/día.
2.2.3.4 MINERALES
Calcio
La leche humana contiene aproximadamente 320 mg. de calcio por litro. Esta concentración
corresponde a 240 ‘ng con la secreción diaria inedia de 750 mí; la cifra de 300 mg. abarca
al límite superior de producción probable (+2DE).
Se ha encontrado que la tasa de absorción de calcio aumenta durante la gestación y la
lactancia en las ratas <Halloran y DeLuca, 1980) y en las chicas adolescentes <Heaney y
Skillman, ¡971). No existe relación clara entre la salud ósea de las mujeres y el número de
embarazos o la historia de lactancia, dentro de poblaciones que consumen las cantidades de
calcio recomern½das(Koetting y Wardlaw 1988; Lamhke y cok, ¡977). Estos datos sugieren
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que es prudente recomendar una ingesta cálcica de 1.200 mg. durante el proceso del
embarazo y la lactancia, con independencia de la edad.
El Departamento de Nutrición (1994) marca unas ingestas adicionales diarias de 700
mg/día en el pendo de lactación.
Zn
El aumento de las necesidades de cinc en las mujeres en período de lactancia se calcula
por la cantidad que pierden cada día durante las distintas fases de la lactancia En Estados
Unidos, el contenido medio de cinc de la leche humana es de aproximadamente 0,5 y ¡>0
mg/litro durante los semestres primero y segundo, respectivamente (Krebs y cok, 1985; Moser
y Reynolds.1 983); las concentraciones más elevadas se observan durante el primer mes de
lactancia. Los volúmenes medios oc leche, de 750 y 600 ni¿¡día durante los semestres primero
y segundo, respectivamente> requieren un suplemento de 1,2 y 0,6 mg de cinc. Suponiendo
una eficacia de la absorción del 20% y un coeficiente de variación del 12,5% en la
producción de leche, el Subcomité (Havel y cok, ¡991) recomienda unas ingestas dietéticas
extras de 7 y 4 mg/día durante los semestres primero y segundo de la lactancia
El Departamento de Nutrición (1994) recomienda un aporte adicional de 25 mg/día en el
período de lactancia.
Hierro
Durante la lactancia se pierden, por leche, aproximadainente 0.15 a 0,3 mg. diarios de
hierro (Lonnerdal y cok, 1981>. Esta cifra es inferior a la pérdida menstrual que muchas
veces falta mientras dura la lactancia (Habicht y cols,1 985). Así pues, dado que las
necesidades de hierro de las mujeres que lactan no son apreciables, distintas a las
observadas en las demás mujeres, no se recomienda una ración adicional durante este
período.
22.4. PROBLEMAS NUTRICIONALES EN L4CTAClON
:
2.2.4.1 DEFJCJTS Y EXCESOS NUTRICIONALES
Tanto los deflcits como los excesos nutricionales son perjudiciales y condicionan la
composición de la leche. Así, en un estudio en comunidades malnutridas se concluyó que los
niveles de proteína y lactosa de la leche se mantenían bastante normales, pero el contenido
en grasa y como consecuencia el contenido en calorías se veía disminuido por la
malnutrición. Cantidades potencialmente tóxicas (175 microgramos/litro o más de 70001U)
de vitamina D puede suceder en la leche humana después de una suplementación diaria de
dosis farmacológicas (2.500 microgramos 0 ¡00.000 ¡u) de vitamina D2 (ergocalcíferol) en
las madres (Greer y cok, ¡984b).
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2.2.4.2 PAUTAS DE SUPLEMENTACION
La glándula mamaria no tiene capacidad de sintetizar vitaminas por lo que los niveles
de estos nutrientes en la leche de la madre depende del aporte que le llega de la sangre
materna (Schmidt, ¡971).
La suplementación con vitaminas materna puede aumentar los niveles de ciertas
vitaminas en leche materna (Blanc, 1981; Kirksey, 1987). La suplementación con folatns
aumenta los niveles defolacina en leche de madres de bajo nivel socioeconomico <Sneed Smy
y cok. 1981; Thomas MR y col, ¡980) y no aumenta si la madre está bien nutrida <Thomas
MR y cok, ¡980).
Roepke y Kirksey <1979, observaron una reducción drástica en los niveles de vitamina
85 en la leche de las madres con un período muy grande (4 a ¡2 años) de utilización de
anticonceptivos orales antes de la concepción. Los suplementos de 20 ¡ng/día permiÁeron
incrementar las concentraciones de la leche en aquellas madres y frenar los síntomas
neurológicos de deficiencia en sus hijos <Kirksey y Roepke, 1981). Sin embargo, los
anticonceptivos que tomaron estas mujeres contenían elevados niveles de estrógeno que los
que se usan en la actualidad en las formulaciones de contraconceptivos, las interrelaciones
corrientes entre anticonceptivos utilizados y la ingesta de vitamina 89 y las concentraciones
de la vitamina en la leche humana son desconocidas.
Recientemente, se ha comprobado que la ingestión de suplementos de vitamina C por
madres bien alimentadas no modifica significativamente la concentración de esta vitamina
en la leche materna. Un mecanismofisiológico parece limitar al nivel óptimo la cantidad de
vitamina C ingerida por los niños amamantados <Byerley y Kirkse>; ¡985).
En madres deplecionadas de vitamina A la suplementación incrementa la concentración
de vitamina ea la leche en algunos estudios (Venkatachalam y cok, 1962) pero no hacen
efecto en otros (Belavady y Gopalan, ¡960; Villard y Bates, 1987). Chappell y cok, <1 985b)
no encontraron asociación entre la ingesta materna de vitamina A y caroteno de madres
canadienses bien nutridas con los correspondientes valores en leche. En contraste, Gebre-
Mehdin y cok. (1975) encontraron que la concentración de retinil esteres fue más bajo en
la leche de etíopes desfavorecidas comparadas con las de la misma nacionalidad de un
estatus mayor y mujeres suecas.
En relación con la vitamina E, la suplementación podría ser considerada como
aconsejable, durante el penMo de lactancia para los niños prematuros de muy bajo peso,
hasta que sus mecanismos de absorción se desarrollen satisfactoriamente (Mino, 1988).
Varios estudios indican que la actividad de la vitamina D está directainente relacionada al
estatus materno en dicha vitamina Hollis y cols.(¡983) encuentran que las concentraciones
de vitamina D en la leche humana disminuyen hasta niveles no detectables durante la
deficiencia materna y se incrementa después de una suplementación y exposición a la luz
ultravioleta
Para mantener la función de la lactoferrina normal en el, niño los suplementos se deben
dar a la madre y no al niño <Lonnerdal y cok, 1980). Los lactantes prematuros alimentados
de forma exclusiva cor leche humana necesitan más fósforo que el contenido en la leche
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humana, dada la tasa de mineralización ósea que requieren. Si no se les administra fósforo
adicional, a veces desarrolan raquitismo hipofosfatémico (Rowe y cok, 1979).
2.2.5. GL4JVDUL4 MAMARIA: PRODUCCION Y SECRECION DE LECHE
Hemos de tener en cuenta que la lactación es un proceso fisiológico con un gran grado de
plasticidad y que la producción de la leche, puede ser regulada dependiendo del grado de
estimulación de la glandula mamaria La glándula mamaria empieza a desarrollarse en el
periodo fetal, después continúa desarrollandose en la pubertad y al comienzo de la gestación.
El proceso esta influenciado por varias hormonas incluyendo los estrógenos, la progesterona
y las hormonas lactogénica,s (Neville and Neífert, 1983). El aumento de la glándula mamaria
es especialinentepronunciada en la primera mitad de la gestación, cuando el crecimiento del
lobulo alveolar es acompañado por la diferenciación de las células epiteliales. Tanto la
prolactina como el lactógeno placentario puede iniciar este crecimiento, aunque con uno de
ellos solo basta para proporcionar suficiente estímulo para el desarrollo de la glándula
mamaria Un desarrollo insuficiente antes o dutrante la gestación puede contribuir al fallo
de la lactación (Neifert and Seacat, 198&).
La Lactogénesis, se define como “la producción copiosa de la secreción láctea que se
produce después del parto” (Neífert and Seacat, 1985). Se cree que es debida a un
decrecimiento de producción de la progesterona. Cuando hay problemas en el parto o es
incompleta la expulsión de la placenta, se ha demostrado que se retrasa la lactogénesis,
presumiblemente porque se puede acompañar este problema por un mantenimiento elevado
de la progesterona Parece que la prolactina es esencial para la lactogénesis normal pero
los mecanismos de su influencia no estan entendidos clarwn ente. Una vez que la producción
de leche ha comenzado, los mecanismos hormonales mantienen la secreción , ponen de
relieve depender principalmente de la acción de la prolactina y oxitocina (Nelfert y cok,
1981).
Parece que la prolactina promueve la síntesis de la leche y la secreción en el interior de
los espacios alveolares. Sus efectos metabólicos incluyen la promoción de grasa en el tejido
mamario, incremento la movilización de grasa en o.ros lugares del organismo aumento de
la síntesis de caseína y la formación de mRNA mensajero para la caseina y estimulación de
los niveles de a- lactalbúmina y lactosa en vacas (Horrnhin 1079). Las niveles de prolactina
estan influenciados por la cantidad y frecuencia de las mamadas, pero varía
considerablemente entre mujeres que producen volumenes de leche comparable (Martin,
1983; NoeI y cok., 1974; Sirode y cok., 1986>.
La Oxitocina es secretada por la glandula pituitaria materna en respuesta a la succión y
provoca la contracción de las células mioepiteliales que envuelven cada alveolo, llegando a
la salida de la leche. Este reflejo de salida de la leche moviliza la leche de los alveolos
hasta los senos lacteos y de aquí puede ser facilmnente sacada por cl niño (Woolridge and
Baum, 1988). También puede haber un control local en la producción de leche una especie
de “feedback” (1988) como un autocrino. Estos investigadores indican que un componente
en el suero de la leche, una proteína. inhibe la secreción de la misma
Cuanto mayor es la leche presente, mayor es la cantidad de este inhibidor en las glandulas
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mamarias y mas se retrasa y se para, eventualmente, la producción de leche. Por lo tanto la
eliminación de la leche total de la glandula elimina el efecto inhibitorio por lo que la
producción puede aumentar Este efecto inhibitorio podría explicar ¿porqué dos pechos de
la misma mujer, con diferentes tasas de extracción de leche pueden producir muy distintas
cantidades de leche. El presionar la glandula mamaria también parece que disminuye la
producción de leche (Neville y Neifert. 1983).
‘p¿~j~o de leche a fruyes
de la membrana’
2.2.6. VOLUMEN DE LECHE: FACTORES 0</E INFLUYEN
Uno de los factores que definen el rendimieno de la lactación es la cantidad de leche
producida La cantidad de leche transferida al niño afecta a la ingesta de nutrientes del niño
y a la madre, El método mas utilizado de medir la ingesta de leche, espesando al niño antes
y después de la mamada. en este método la ¿ngesta de leche es infravalorada en un 1 y 5%
según Brown y cok, (1982) y Woolrige y cok, (¡985) porque se evapora una cierta cantidad
de agua del cuerpo del niño entre la pesadas. La densidad de la leche es aproximadamente
1,03 g/mL (Neville y cok, 1988; Woolridge y cok., 1985) y teniendo en cuenta la densidad
y la d¿ferencia de gramos se puede calcular el volumen de leche que ha tomado el niño.
también se pueden usar isótopos, para medir el volumen de leche materna (Coward y cok,
1982; Fjeld y cok. ¡988; Wong y cok, ¡990) se dispone de pocos datos utilizando este
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método. La producción de leche materna puede ser medida mnecánicwnante por extracción
de toda la leche o por el uso de una combinación de la pesada del niño y la extracción de
la leche residual que queda.
En naciones industrializadas la ingesta de leche es de 750 a 800 g/dia en los primeros 4 -
5 meses, pero el intervalo era de 450 a 1.200 gldia <Butte a al., 1984b; Dewey ami
Lonnerdal, 1983; Hofvander et aL, 1982; Neville et al., 1988; Pao et aL. ¡980; Picciano et
aL, 1981; Wallgren, 1944/1945; Whitehead y Paul, ¡981). Datos recientes de paises
desarrollados indican un nivel medio similar de ingesta cuando se utiliza una metodología
rigurosa para la medida de volumen de leche (Brown et al., ¡985b; Prentice et aL, ¡986).
Después de los cuatro a cinco ¡mieses la ingesta de leche todavía varía mas. En niños que
fueron amamantados hasta los 12 mneses y que empezaron a darles alimnentos sólidos entre
los 4 a 7 meses,la ingesta de leche varió de 769 gldia con un intervalo 335 a 1144 g/día a
los 6 meses, a los 9 meses 637 g/dia, con un intervalo de 205 a 1185 gldia) a los ¡2 meres
la ingesta 445 g/dia. con un inevalo de 27 a 1,154 g/día) (Dewey y cok. en prensa).
Varios estudios indican que la producción total de leche en humanos es considerablemente
mas elevada que la ingesta que suelen tener los niños. Kaucher y cok. (1945) midieron la
máxima producción de leche mediante método de extracción mecanica del total de la leche
comunicando una extracción de 1200 g/dia en los dias 6 y 10 días post partum. Este nivel
es mucho mas elevado de los de los 500 o 700 g/día que suelen consumir los niños
amamantados por su madre, en el mnismno periodo de edad, según indican <Ca.sey y cok.,
1986). En dos estudios distintos, la producción de leche se incrmentó de un 15 a un 40%
cuando se utilizó una bommba extractora para retirar la leche que quedaba después de la
mamada (Neville y Oliva-Ra,sbach, ¡987). Las madres que amamantan exclusivamente, a
mellizos o a trillizos pueden producir de 2.000 a 3.000 gld(a, de leche aunque esté
condicionado en parte por el hecho que tienen que amamantar 15 o mas veces por día
<Saint y cols., ¡986). Por otra parte las mujeres que exprimen ademas para un banco de
leche se ha mostrado que produce comno 3.000 gldia (Macy y cok., ¡930).
Existen también caracterísiticas del niño, el peso al nacer~ la fuerza de succión,la edad
gestacional en el momento del parto la salud, características de la madre como pa.rido4
estrees, consumo de algunos medicamentos, estatus nutricional etc., que influyen sobre el
volumen de leche, pues influencian la frecuencia. intensidad o duración de la mamadas del
niño.
22.6.1 Frecuencia de las mamadas
Durante el periodo postpartum hay una asociación positiva entre la frecuencia de la
mamada y producción de leche (Carvalho y cok, 1983, 1985; Hopkinson y cok, 1988). En
un estudio que se hizo con 32 madres de niños pretermino, la producción óptima de leche se
consiguió cuando la leche se bombeó cinco o unas veces por dia durante el priuner mes
postpartum (Hopkinson y cok, ¡988). Entre niujeres que alimentaron a niños nacidos a
termino, la frecuencia de alimentación de ¡0 ±3 veces por dia durante las primeras dos
semanas del postpartum fue asociado con una producción adecuada de leche (Carvalho y
cok, 1982). Aunque hay una variacción considerable interindividual en los niños convienen
darles de mamar al menos ‘icho veces al dia en el periodo unas temprano del postpartum para
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proporcionar el estímulo hormonal necesario a la glandula mamaría.
2.2.6.2 Estimulación de la glándula mamaria
Una vez que la lactación ha sido establecida los estudios que se han realizado en madres
bien alimentadas, indican que no existen grandes diferencias en al ingesta de leche por parte
del niño en función de dar de 4 a 16 veces por día <Butte a al., 1984; Carvalho et aL, 1982;
Dewey e al., 1986) tampoco existe relación entre los niveles séricos basales de prolactina
y el volumen de leche (Lunn y cok, ¡984; NoeI y cok, 1974). E.5t05 hallazgos no implican,
que la leche de una determinada madre no pueda estar alterada y cambiando la frecuencia
de la alimentación, al menos un estudio indica que limmíitar el número de veces en que se
amamanta puede producir la disminución de leche (Egli a aL, 1951) por otra parte ante el
destete gradual es obvio que la madre era capaz de disminuir la ingesta de leche del niño
alimentandole menos frecí’ ‘ntemente aunque algunos niños son capaces de consumir
cantidades adecuadas de 1eche tomando solamente 4 o 5 veces al dio, las mujeres deben ser
conscientes que el aporte adecuado de leche es necesario para conseguirlo una alimentación
mas frecuente.
2.2.6.3 Peso al nacer. Prentice y cols (¡986) ami Dewey y cok (1986) observaron una
asociación entre peso al nacer y voluimien de ingesta de leche, parece que existe una relación
entre la fuerza de la succion, la frecuencia. duracción de la mamada que caracteriza a los
niños ¡izas grandes y puede incrementar el volumen de leche. Pollitt y cok. (1978) también
demostraron que el peso del niño estaba fuertemente correlacionado con la fuerza de succión
que parece ser responsable de grandes variaciones en la ingesta entre niños alimentados con
formula, y en los niños alimentados por sus ¡¡¡adres. Carvalho y cok (¡982) encuentran una
relación positiva entre el peso ai nacer y la frecuencia y duración de las mamadas durante
los 14 primeros dias postpartum.
2.2.6.4 Edad gestacional y parto. La edad gestacional modifica el peso al nacer y por lo
tanto por este camino también influencia la producción de leche de la madre, especialmente
los niños pretermino (especialmente nacidos antes de las 34 semanas de gestación) pueden
ser demasiado débiles e inmaduros para succionar con efectividad. De todas las maneras los
estudios para medir el volumen de leche por niadres de niños preterminos son complicados
por el hecho que muchas madres tienen que esperar sin dar de ¡míamar al hijo directamente
varios dias hasta que el niño pueda succionar directamente. Parece por otra parte que la
ingesta de leche esta influenciada ¡izas por las demandas del niño que por la capacidad de
la madres para producir leche.
Cuando se aporta toda la leche que el niño desea la ingesta se asocia positiva con el peso
del niño dado que el peso de los niños es mnayor que de las niñas, por lo que la ingesta esta
también asociada con la ingesta. por otra parte las enfermedades también reducen la ingesta
del niño de acuerdo con lo estudios realizados en Gambia por Prentice y cok (1986), que
observaron un descenso en la ingesta de leche durante la estación húmeda, período en que
puede ser frecuentes las infeccciones gastrointestinales o respiratorias.
2.2.6.5 Factores maten¡os
Respecto a la influencia de factores maternos, variables como la edad, o la paridad parecen
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tener poco o no tener efecto en la producción de leche en la mayor parte de las poblaciones.
En un estudio realizado por Lipsman y cok (1985) la producción parece ser adecuada y no
estar influenciada negativamente por la edad. Butte y cols, 1984 y Dewey y cok, ¡986 no
encontraron en mujeres con edades entre 21 a 37 años relación entre la edad de la madre
y la ingesta de leche del niño. Algunas evidencias indican que la producción de leche en el
cuarto dia del post partum es mas alta entre mujeres multíparas, al comparar con mujeres
primíparas (Zuppa y cok, ¡988>. Según otros autores, una vez que la lactación ha sido
establecida no existe una asociación estadisticamente sign~ficativa entre paridad e ingesta de
leche en poblaciones bien nutridas <Butte y cok, ¡984; Dewey y cok, ¡986). En Gambia.
los niños de madres que han tenido 10 o mas muchachos tienen ingestas bajas de leche
(Prentice, ¡986), Pero este nivel de paridad es muy raro encontrarlo en paises
industrializados.
2.2.6.6 Stress y ansiedad materna
El stress y la ansiedad materna, que pueden ser exarcebados por elfracaso de la lactación,
se cree que influencian la producción de leche por inhibir el reflejo de salida de la leche.
Este reflejo funciona bien en mujeres relajadas y que confian en su capacidad para
amamantar En mujeres tensas el reflejo puede verse impedido (Feher y cok, 1989).
2.2.6.7 Hábito de fumar
La conducta materna de fumnar puede influir en la producción de leche y en su
composición. El hecho defu¡nar puede reducir el volumen de leche por un efecto inhibitorio
en los niveles de prolactina u oxitocina. Dado que elfumnar es usualmente mas comun en las
mujeres de mas bajo status socioeconomico y nivel educacional que entre las mujeres de
posición más ventajosa, es posible que el fumar no sea el factor decisivo que contribuya al
destete temprano sin embargo tanto Lyon (1983) y Matheson y Rivrud (1989) han indicado
una mas baja frecu:ncia de una menor tasa de lactación de las 6 y a las 12 semanas
postpartum al comparar fumadoras con no fumadoras. pertenecientes al mismo grupo socio-
económico. Por otra parte Matheson y Rivrud (1989) encontraron una mayor incidencia de
cólicos en niños de madres que fumaban. Andersen y cok. (1982> demostraron que las
mujeres quefumaban 15 o mas cigarrillospor dia, tenían de 30 al 50% más bajos los niveles
basales de prolactina en los días 1 y 21 Post partum que en las no fumadoras. Aunque el
amamantar induce subida en la prolactina no hay dferencia entre los dos grupos. Aunque
los niveles de oxitocina no estuvieron influenciados por el hecho de fumar, hemos de tener
en cuenta que los niños de las fumadoras tienden a tener menos peso al nacer que los de no
fumadoras, concretamente unos 200 g menos <Andersen y cok, 1982), ya que el peso al nacer
disminuye puede decrecer la demanda de leche y los niveles de prolactina y por lo que, es
dificultoso separar la causa y efecto en estos estudios. En cualquier caso la evidencia de los
investigadores, tanto en animales y en humanos sugiere fuertemente que el fumar tiene un
efecto adverso en el volumen de leche producido.
2.2.6.8 Consumo de alcohol
Desde hace tiempo se ha ma’uenido que pequeñas cantidades de bebidas alcohólicas puede
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ayudar a las madres a relajarse y a consegir un mnejor resultado en la eyección de la leche
<Lawrence, 1989). Por otra parte, el etanol es un inhibidor de la liberación de la oxitocina
(Fuchs y Wagner, ¡963). Dos estudios han demostrado que el reflejo de liberación de la leche
puede ser parcialmente bloqueado por la ingesta materna de alcohol y que el efecto es
dependiente de la dosis <Cobo. 1973; Wagner y Fuchs, ¡968). Wagner y Fuchs (1968)
midieron las concentraciones uterinas durante la succión como un indicador del aumento de
oxitocina y Cobo <¡973) midió el reflejo de liberación de la leche, midiendo la presión
intraductal en la glándula mamaria y, observó, que no había efecto por debajo de 0,5 g/kg
de ingesta de etanol, pero la respuesta de liberación de leche fue inhibida el 18,2, 63,2 y 80,4
con dosis de 0,5 a 0,99, de 1,0 a 1,49 y de 1,5 a 1,99 g/kg respectivamente.
2.2.6.9 Uso de anticonceptivos
La mayor parte de los estudios realizados sobre la materia demuestran, que el uso
combinado de estrógenos y progestina ha sido asociado con la reducción de volumen de leche
y de la duracción de la lactación (Koetsawang. 1987; Lonnerdal, 1986b). El estudio
multicéntrico, randomizado, con doble ciego, realizado en Hungría y Tahilandia, demostró
que incluso con bajas dosis de anticonceptivos orales se producía este efecto. Otros estudios
han indicado que, entre 5 y 24 semanas del postparto,el volumnen lácteo decrece en mujeres
que tomaban estos anticonceptivos, el nitrogeno de la leche también era mas bajo, pero no
se encontraban efectos consistentes sobre las concentraciones de lactosa y grasa. (WHO Task
Force on Oral Contraceptives. 1988)
Al contrario no se ha observado una influencia sobre el volumen y composición de la leche
cuando han tomado progestina (Koestsawang, 1987; Lonnerdal, ¡985; WHO Task Force on
Oral Contracepti ves, ¡988). Aunque sabemos que la progesterona inhibe la lactogénesis. una
vez que la lactación ha sido establecida no parece que halla efecto inhibitorio en la
produción de leche, (Neville y Neífert, 1983). Hay dVerencias sustanciales entre la
progesterona natural y la progestina sintética. Para las mujeres lactantes que deseen tomar
anticonceptivos orales y mantener la produción de leche> la World Health Organization
states recomienda pildoras de progestina solo.
2.2.7. COMPOSICION DE LECHE: TIPOS DE VARIACIONES Y ORIGEN DE LOS
CONSTITUYENTES
La leche humana es un fluido comnplejo que contienen mas de 200 constituyentes
reconocidos (Blanc, ¡981). El número de constituyentes se ha incrementado a medida que las
técnicas analíticas han ido mejorando. En la leche se incluye tres soluciones coloides, corno
son las micelas de caseina, membranas, como son glóbulos sujetos por membranas y células
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vivas (Ruegg and Blanc; 1982).
Lasproteínas de la leche pueden ser clasificadas como caseinas y otras proteínas delsuero.
Las caseinas sonfosfoproteinas que se encuentran sólo enla leche. Las moléculas de caseina
se asocian con iones de calcio, fosfato y magnesio en estructuras conocidas como micelas.
Estas micelas permite llevar una mayor cantidad de calcio, fosfato y magnesio que puede ser
llevado en una solución acuosa simple. Las proteínas del suero tales como la a lactalbúmina
y lactoferrina se sintetizan en la glandula mamaria; otras proteínas, que incluyen a la
seroalbúmina y a varias enzimas bioactiva.s y homonas proteicas, son transportadas a la
leche desde el plasmo, ademnás el dímero IgA es producido por las células en las glándulas
mamarias y es transportado a la leche por receptores espec¿ficos.
La leche humana también contiene algunos componentes nitrogenados no protéicos, que van
desde aminoácidos, péptidos, azúcares N-acerilados, urea y nucleátidos.
El contenido no protéico de la leche es mas alta en el caso de la leche humana comparada
con la de otras especies; la importancia de este hecho en la nutrición y salud infantil es
desconocido (Carkon, 1985>. La taurina, es un aminoácido que se encuentra solo en
productos animales y es el segundo aminoácido libre mas abundante en la leche humana
(Rassin et al., 1978). Incluso la leche de mujeres que no ingieren productos animales contiene
taurina en concentraciones de aproxzmnadamente 35 ¡migidí mas bajo que la secretada por
omnivoros (54 mgldl) pero 30 veces mas grande que los niveles en la leche de bovinos. (Rana
and Sanders, 1986). La taurina interviene en la conjugación de los acidos biliares y también
puedenfuncionar coimio un neurotransmisor inhibitorio y estabilizador de membranas.
Los lípidos en la leche estan contenidos en glóbulos de grasa rodeados por níembranaz la
mayor parte son triglicéridos, que suponen la principal fuente de energía en la leche. La
membrana del glóbulo está comupuesta principalmente porfosfolípidos. colesterol y proteínas.
La grasa de la leche es la principal fuente de energía y de ácidos grasos esenciales que se
necesitan para la construcción de estructuras lipídicas de las menbranas en tejidos tan
importantes como el cerebro y los vasos (Finley y cols,1985).
El principal azúcar en la leche humana es la lactosa, un disacarido que consiste en una
molecula de galactosa unida por un enlace tipo P a la glucosa En la leche humana la
lactosa_está presente en una concnetración de 70g/l y es el segundo componente cuantitativo
superado solo por el agua. En todas las especies de mammúferos se/ra encontrado que la
leche es isotónica con el plasmo, la lactosa ejerce el 60 o 70 % de la presión osmótica totaL
Comparado con la glucosa , la lactosa proporciona el doble del valor energético por
molécula (por unidad de presión osmm¡ótica).
Vitaminas liposolubles
Vitamina A.
La cantidad de vitamina en la leche humnana se refiere principalmente a los retinilesteres
(96%). La concentración de esta vitamina en la leche humana decrece en el curso de la
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lactación de 2.000 a 500 pg,il (Chappell et al., 1985; Cumn¡ning ami Briggs. 1983). Las
concentraciones de caroteno, un precursor de la vitamina A, varían entre O y 320 ggd (Butte
~ Calloway, 1981; Chappell y cok, 1985; Department ofHealth ami Social Security, 1977).
Este amplio intervalo puede reflejar la mayor parte de la dificultades analítica y errores en
las muestras (Jensen, ¡989). Los 13 carotenos están almacenados en la glándula mamaria
durante la gestación y son rápidamente secretados con la leche durante los primeros días de
la lactación (Patton y cok, 19%).
Vitamina D
La leche humana contiene normalmente de 0,5 a ¡.5 pg.’7 (20 A 50 U)) de vitamina D
<Greer y cok, ¡984a).
Vitamina 1<.
La vitamina K contenida en la leche es alrededor de 2 pge7 (Haroon y cok, 1982) y, en el
calostro, es aproximadamente 2 veces mas elevado (Von Kries y cok. 1987, 1988).
Vitamina E.
Aproximadamente el 83% del total de la vitamina E contenida en la leche es a- tocoferol.
También se encuentranpequeñas cantidades de 13, y. ñ tocoferol (Kobayashi y cok, 1975).
Las concentraciones de tocoferoles en el calostro son muy elevadas (8 ny?) y declinan hasta
2 a 3 mg,/l en la leche humana níadura ~Andersony Pittard. 1985).
Vitaminas hidrosolubles
Vitamina C
Bates y cok. (¡983> observaron que el contenido de vitamina C en la leche humana era de
50 a 60 mg/l si las ingestas maternas eran iguales o excedían los 100 mg/día
(aproximadamente la cantidad recomendada por las LR9. Estos investigadores también
indicaron que el nivel de vitamina C en la leche es 8 a 10 veces la del plasma materno.
Tiamina
Hay grandes variacciones en el contenido de esta vitamina en la leche humana entre los
individuos y el trascurso de la lactación. La concentración de tiamina es baja en el calosíro
(¡O j.igfl) y se incrementa en 7 y ¡0 veces en la leche madura.
Riboflavina y Níacína.
El contenido de riboflavina es elevado al principio de la lactación y declina después. La
leche de mujeres bien alimentadas contiene concentraciones de rivoflavina de
aproximadamente 350 jigfl (Commiítee on Nutrition, 1985; NRC, 1989). Se han encontrado
concentraciones mas bajas en poblaciones deficientes en riboflavina que pueden
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incrementarse por suplementación (Bates y cok, 1981). La concentración media de niacina
en la leche se incremnenta desde 0,75 ¡ng» en el calostro a ¡ mg» en la leche madura (Pratt
y cok, 1951).
Vitamina B~
El contenido en vitamina BS en el calostro es muy baja y varia entre 50 y 250 ~sg.4en la
leche madura. En los Estados unidos, los niveles en la leche madura que han sido
aproximadamente de 93±8pgil (x ±8DS) son, 10 veces mas elevados que en el suero
materno.
Folatos y Vitamina fi,2
El folato y la vitamina B,2 en la leche humana están unidos a proteínas; de manera que
los factores maternos que regulan la secreción protéica pueden afectar los niveles de estas
vitaminas en la leche mas que las fluctuaciones que la ingesta de las vitaminas. La mejora
de los métodos de análisis han permitido la detección de niveles de folatos muchos mas
elevados que los que anteriormente se habían recogido. Elfolato de la leche está unido a una
proteína transportadora; los folilpoliglutamatos son una parte importante del totaL En un
estudio realizado en los Estados Unidos, se observó, que las concentraciones medias de
folatos en la leche humana eran de 85±31~ig/l, durante los tres primeros meses de lactación
(Brown y cok, ¡986a); En Japón la media observada fué de 141±43~igil,durante los seis
primeros meses de lactación <Tamura, 1980).
La biodisponibilidad del fo/ato en la leche es alta: para mantener el estarus en fo/aro
equivalente en las fórmmzulas, hay que dar aportes superiores en más del 50 % a los de la
leche humana (& y Magnus, ¡982). Los niños nacidos, a rérmnino, de madres adecuadamente
alimentadas tienen un contenido corporal total de vitamina fi,2 de 30 a 40 pg <FAO, 1988),
asumiendo que requieren 0,1 pg/d durante la infancia los almacenes pueden suplir las
necesidades durante 8 meses aproximadamente. Los 0,4 ¡.tg de vitamina fi,2 por día que
generalmente proporciona la leche humana a los niños amamantados exclusivamente por sus
madres, proporcionan o permiten ampliar los almnacenes (FAO, 1988; NRtJ, 1989).
Biotina
El contenido en biotina en la leche humana es muy variable: los valores que se han
recogido varían de O a 27 igl cuando los concentraciones del plasma varian desde 142 a
1.090 ng/l (Salmenpera y cok, 1985). El contenido en biotina de la leche humana se
incrementa en el trascurso de la lactación, y está directamente relacionado con la
concentración en biotina en el plasmo materno <R = 0,21 a 0,44 entre 2 y 6 meses de
lactación) se incrementa marcadamente desde aproximadamnente 13 a 485 pg”l cuando se
añade a la dieta una dosis de 3 ¡ng/día (Hood y Johnson, 1980). El contenido de biotina en
la leche humana es cien veces mas grande que el contenido en el plasma materno, surgiendo
que la biotina es transportada activamente desde el plasma hacia las células alveolares y
a la leche.
Mm erales
En la leche humana madura las concentraciones de calcio, fosfuro y magnesio son
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aproximadamente de 280, 140 y 35 mng/l, repectivanzenre, y las de sodio, potasio y cloruro
son de 7, ¡5 y 12 mEqil, respectivamente. Estos electrolitos suponen aproximadamente 2, 3
y 4% de los osmomoles totales> respectivamnente, y son mas bajos que los niveles encontrados
en el calostro 66, 31 y 36% respectivamente <Macy, 1949, Picciano y cok, 1981).
Las concentraciones de hierro, cobre y cinc en la leche humana son más altas en el
momento del parto (Cavelí y Widdowson, 1964). Los valores medios recogidos para la
concentración de hierro en la leche madura están en el intervalo de 0,2 a 0,9 mg/l <Picciano
y Guthrie, 1976; Sumes y cok, 1979, respectivamente). El requerimientofisiológico diario
es de 0,7 mg’? para el crecimiento y 0,2 mg» para el reen¡plazamiento basal (Dalíman,
1986). La leche humana provee de 0,15 a 0,50 ¡ng» de hierro por día. aproximadamente el
100% del hierro es absorbido desde la leche humana cmiiparado con el 7% de absorción de
fórmulas suplementadas con hierro (Da//mizan. /986>.
Durante los cuatro primeros meses de lactación, la concentración de cobre en la leche
humana disminuye gradualmente y luego permanece estable, hasta aproximadamente el mes
decimo segundo de la lactación <Casey y cok., ¡989; Salmenpera y cok. 1986a; Vuori,
1979). En la leche madura, el intervalo de concentraciones de cobre va desde 0,1 a 0,5 mg/l
pero la mayor parte de las mujeres tienen valores que se encuentran en el limite mas bajo
(Dewey y cok, ¡984; Picciano y Guthrie, 1976; Salmenpera y cok, 1986a). La secreción de
cobre en la leche aparentmente esta conírolada, ya que las concentraciones de cobre en la
leche son tres o cuatro veces mas bajas que las del suero. (Lonnerdal y cok, 1981). Los
niños nacidos a término tienen grandes almnacenes de cobre en el nacimiento <Widdowson y
cok, 1972).
Los niveles de cobre fueron más altos en niños mayores en un estudio seccional cruzado
de lactantes con un intervalo de recién nacidos hasta 12 meses alimentados exclusivamente
por lactación. Las ingestas diarias en niños entre 4 a 9 meses es de 0,03 a 0,26 mg/día
(NRC, 1989). La evidencia sugiere que la biodisponibilidad de cobre en la leche humana es
alta y que el status de niños lactantes es adecuado durante el primer año de vida.
Las concentraciones de cinc en la leche decrece en el curso de la lactación. En el calostro,
el contenido en cinc es muy alto (>10 mg/l) (Casey y cok, ¡986>. La concentración disminuye
rápidamente durante el primer ¡nes y posierior¡nente disminuye gradualmente <Casey y
cok, 1989). Las concentraciones obtenidas en los meses primero , segundo y decimosegundo
de lactación son, de 3 a 4, de ¡ a 1,5 y de 0.5 mg/d respectivamente (Casey y cok., 1989;
Picciano y Guthrie, 1975; Vuori, 1979). lii leche humana ha sido tenida en cuenta como una
fuente adecuada de zinc <Lonnerdal y cok, 1984); la forma en la que está el zinc es altamente
biodisponible <Sandsrrom y cok, 1983).
La concentración de manganeso en la leche madura de las mujeres en países
idustrializados disminuye progresivamente de 6 ¡igIl delprimer mes de lactación a 3 ig./l del
tercer mes (Stastny y cok, ¡984; Vuori y cok, 1980).
Las concentraciones de selenio en la leche son elevadas al inicio de la lactación <41 pg/l)
y disminuyen cuando la lactación progresa (S¡m¡ith et al.. 1982). Los valores medios en la
leche madura son de 10 a 30 pg/7 y difieren geográficamente según las regiones y países
45
<Kumpulainen, 1989).
Varios investigadores han recogido valores ¡nedios de fluoruros de 7 a 11 ~g/7 en la leche
humana (Ekstrand y cok, ¡984a; Esala y cok, 1982). La American Academy of Pediatrics
(Committee on Nutrition, 1985) marca como límite de normalidad 16 pgfl.
El lodo es el único de los elementos traza que la glándula mamaria acumula con avidez.
El nivel medio de iodo en la leche en mujeres estadounidenses en ¡980fue de 178 isgll. En
un estudio, los valores de iodo que se recogieron llegaron a ser tan altos congo 731 ja.g/Z
(Gushurst y cok, 1984). De manera que la leche puede proveer mas de 500 pgil de iodo al
nino. Este nivel de ingesta es aproximnada¡nente 10 veces mas grande que las IR para niños
(NRC ¡989). En contraste, la concentración de iodo en la leche humana es de 20 pg4 en
el noreste del Zaire, donde las lactantes, son suplementadas con iodo y la deficiencia en iodo
es evidente en aproximadamnente el 75% de la población (Delange, ¡985).
Constituyentes de la leche humana con otras funciones biológicas
En la leche hay otros componentes no nutritivos pero que realizan funciones importantes.
En la Tabla 6-3 se dan ejemplos de proteínas, que tienen diversas funciones en la leche
humana.




cc-Lactoalbúmina Lactoferrina leAFunciones Lipasa
Síntesis de un nutriente x o o x
Transporte de metales x x o o
Prevención de infecciones x x o
Prevención de inflamaciones x x o
Factor de crecimiento o x o O
Reacciones catalíticas o o o x
(1> Abreviaciones: IgA = Inmunoglobulina A; “x” indica
función y “o” indica que no.
que la proteína tiene esta
Agentes antiinfecciosos
En la leche humana hay un sistema complejo de factores antimicrobianos <GoIdman y
Goldblum, ¡989a y 1990) que tienen acciones directas frente a los patógenos. Estos
anñcuerpos maternos son de particular importancia porque el sistema inmune secretorio del
niño no madura hasta después de varios meses <Burgio y cok, 1980; Hanson y cok., 1983).
El anticuerpo mas abundante en la leche es la IgA (Goldman and Goldblum, 1989b). La IgM
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y la IgA también se encuentran en la leche pero a concentraciones mucho mas bajas
(Goldman ami Goldblum, 1989a). Las células que producen la globulina A en la glandula
mamaria se originan a partir de las células fi del intestino delgado o del tracto respiratorio
y entra en la circulación sistémica. La inmuno globulina A protegefrente a patógenos a los
que puede estar expuestos el niño.
La lisozima es una proteína humana de la leche que da protección por dos viás diferentes:
ataca a las bacterias susceptibles escindiendo sus peptidoglicctnos de las paredes celulares
(Chipman y 5/raron, 1969>, y también actúa en combinación con otros componentes de la
leche humana que eliminan los microbios patógenos. Se encuemztra grandes concentraciones
de esta proteína durante la lactación (Burte y cok, 1984; Goldmnan y cok, 1982, ¡983)
mientras que la concentración es mas baja en la leche de Vaca.
Fibronectina
Es una proteína que ayuda a la fagocitosis, y ha sido encontrada recientemente en la leche
humana (Friss y cok, 1988). Los niveles en suero de esta proteína estan mas altos en los
niños amamantados que en los no amamantados, este hallazgo no puede explicarse por la
cantidad de fibronectina presente en la leche humana.
Leucocitos
Además de los agentes inmunológicos solubles en agua, la leche tamabién tiene leucocitos
((Yago y cols, 1979; Smith y Goldman, ¡968). Los neutro/dos y macrofagos suponen
aproximadamente un 90% de los leucocitos en la leche humana, el resto son linfocitos. Sin
embargo los neutro/dos en la leche son menos móviles que los de la sangre (Thorpe y
cok, 1986).
Enzimas
La leche humana contiene numerosas proteínas con actividades enzimáticas (Hamosh,
1989; Hamosh y cok, 1985; Jenness, 1979; Shahani y cok, ¡980).
Hormonas, factores de crecimiento e inductores
La leche humanacontiene muchas hormonas, factores de crecimiento e inductores de ciertos
procesos biológicos (Koldovsky, 1989). Entre las hormonas se incluye cortisol (Koldovsky
1989), somatostatina (Wemer y cols, 1985), insulina (Cevreska y cok, 1975), hormonas
tiroideas, las hormonas lactogena, oxitocina <Leake y cok, 1981) y prolactina (Healy y cok,
¡980). Tengerdy y cok (¡98!) presentaron la evidencia de que la vitamina C en la leche
humana puede estimular el sistemna inmune en el niño. Zimecki y cok (1987) indicaron que
ciertas fracciones protéicas en la leche humana influyen en la generación de repuestas
inmunológicas. Finalmente, la presencia de anticuerpos en la leche puede actuar como agente
inmunizante (Okamoto y Ogra, 1989).
4~7
Tabla 6-1 Classcs of Consriruenrs in Human Milk





































































2.2.7.1 TIPOS DE VARIACION EN LA COMPOSICIOIV DE LA LECHE
Variaciones en las primeras semanas post-parto
La composición de la leche madura humanase modifica mucho de una mujer a otra incluso
al analizar diferentes muestras obtenidos de la misma mujer (Picciano. 1984a). La
composición de la leche cambia desde el principio al final de la mamada También cambia
diurnamente~ de dia a dia y a medida que progresa la lactación. Por otra parre dada esta
gran variación es muy lmportant4 el modo en el que se tonta la muestra de lecha Lo ideal
seria coger una muestra de toda la leche que se produce en 24 horas y en diferentes
momentos de la lactación, pero el realizarlo tiene grandes dificultades y no es compatible con
una lactación normal (Hytten, 1954; Macy Y cok, 1945).
Los cambios en la composición de la leche a lo largo de la lactación son mas marcados
durante la primera semana de la lactación.
El calostro es el fluido secretado por la glándula mamaria inmediatamente después del
parto y se diferencia de la leche madura en sus caractisticas fisicas y composición, llenen
un color amarillo lo que indica que tiene una alta concentración de carotenoides incluyendo
ct y 13 carotenos, I3citoxantina, luteína y xeoxantina. El contenido de carotenos del calostro
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es alrededor de 10 veces mas elevado que en la leche madura (0,34 a 7,57 mg/litro
comparado con 0,1 a 0,3 ¡ng/Y que contiene la madura (Patton y cok, 1990)).
Durante el período del calostro que dura entre 4 y 7 días, suceden cambios rápidos en la
composición de la leche, la concentración de la grasa y de la lactosa se incrementa mientras
que las proteínas y minerales disminuyen. El término de leche de transición se usa para
describir la leche que se produce después del calostro, de 7 a 2¡ días después del parto. Los
cambios en la comnposición de la leche suceden ¡nenos rápidamente en los días
inmediatamente después del parto y a continuación la leche níadura es aquella que se
produce, después de los 21 día del parto, y también demuestra variabilidad pero en menor
grado que la que se observa en la lar-ración temprana.
Variaciones a lo largo de la gestación
ExLs~en diferencias sustanciales entre las ¡¡¡odres que tienen niños a término y aquellas que
tienen niños pretérmino. Durante los primeros 3 ó 4 dias después de la lactación la leche
secretada por madres que han tenido el parto prematuram ente, tiene más alta cantidad de
proteínas, sodio y cloruro y ¡nos baja de lactosa que la leche secretada por madres que
tienen niños a término. Mientras que algunos investigadores indican que la leche en los
nacimientos pretérmino tienen ¡irás elevada la concentración de grasa 4lnderson y cok,
198¡; Guerrini y cok, 1981), sin embargo, otros autores no encuentran esa elevación de
grasa (Ritman y cok, ¡983). Por otra parte la cantidad de calcio, magnesio y fosforo son
similares tanto parto pretémino comno en parto normal; igual sucede con las concentraciones
de cobre, hierro, cinc (Hamnosh y Ilamosh, 1987).
Las madres que tienen el parto prelérmnino tienen camnbios también en la composición de
su leche pero estos cambios aparecen en un período mas largo de tiempo que en las madres
que tienen un parto normnal. Que en este caso es de 3 a 5 semanas comparando con los 3 a
5 días que duran los cambios en el caso de nacimiento a térmnino. Las propiedades bioactivas
e inmunológicas de la leche tamnbién difieren de un tipo de parto o de otro (Goldmnan, 1989a).
Variaciones en el contenido de Macronutrientes (Grasa, Hidratos de carbono y Proteinas)
Los lípidos son los nutrientes mas variables y mas díficiles de medir en la leche humana.
Entre mujeres, el contenido total de grasa en muestras de 24 horas puede variar de menos
de 20 g’7 a mas de 50 g¡l. Sin embargo Hytten (1954) indica que el contenido medio de grasa
en la leche secretada en el séptimno día de lactación en una mujer es predictivo de la
concentración media en la lactación tardía. Para una determinada mujer, el contenido de
grasa de la leche se incrementa desde el comienzo al final de una mamada y difiere tanto
como 20 gd entre un día y el subsiguiente. Entre los muacronutrientes de la leche la lactosa
parece ser la menos variable y menos influenciada por el ¡nuestreo que se realize. El
coeficiente de variación, de la lactosa en la leche humana es de 7,2% comparado con 13
% para el contenido de nitrógeno, indicativo del contenido en proteínas, y de un 25% para
el contenido de grasa en ¡¡muestras de 24 horas (Hytten, 1954>.
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2.2.7.2 ORIGEN DE LOS CONSTITUYENTES DE ¡A LECHE IIUAIANA
Hay tres fuentes de constituyentes de la leche: Algunos son sintetizados en las células
secretorias mamarias de precursores del plasma, otros son producidos por otras células en
las glandulas mamarias y otros son transferidos directamente desde el plasma a la leche.
Todos los fenomenos fisiológicos y bioquímicos que influencian la composición del plasma
pueden también afectar la composición de la leche.
El origen mixto de los constituyentes de la leche está bien ilustrado si consideramos el
origen de los componentes lipídicos. Los triglicéridos de la leche, que suponen el 98% del
total del contenido lipídico, se sintetizan en las células alveolares mnamaria.s. Los ácidos
grasos pueden proceder del plasmo (transportados desde el intestino o desde los depósitos
de grasa, o pueden ser sintetizados a partir de la glucosa en la propia glandula mamaria).
El origen de los ácidos grasos pueden ser distinguidos de la siguier e manera: los ácidos
grasos sinwrizados en la glándula mamaria con cadenas de caz tao de longitud de 16
carbonos o menos y los que derivan de las fuentes dietéticas; distintas de los productos
lacteos y del tejido adiposo que tienden a tener cadenas de átomos de carbono mas largas.
Orizen de nutrientes en leche humana
Orizen Proteínas Carbohidratos lípidos Vitaminas Minerales
Síntesis en
glándula mamaria x x x o o
Tranferido de
plasma a leche x ir x ir x
“t’ indican que los nutrientes tienen este origen; “o” indican que no lo tienen.
2.2.8. INFLUENCIA DEJA DIETA MATERNA ENL4 COMPOSICION DE LA LECHE
HUMANA
Hay tres aspectos de la nutrición materna que pueden tener un impacto en la composiciónde la leche humana: En orimer lu~nr la inveNta de nutrientes, en- segundo ¡u’ofir ~
_ -—a—.
almacenes de nutrientes y en tercer lugar las alteraciones que se producen en la utilización
de nutrientes influenciadas por el medio hormironal característico de la lactación. Las
alteraciones en la nutrición materna que pueden cambiar la comnposición de la leche humana
pueden tener consecuencias positiva, neutras o negativas en la alimentación del niño.
No hay una evidencia convincente de que la dieta o la composición corporal influencie la
concentración de proteínas totales de la leche humana incluso en comunidades de mujeres
malnutri das (Lonnerdal, ¡986a). En un estudio realizado con miiujeres suecas bien alimentadas
Forsum y Lonnerdal (1980) demostraron que un incremento de ingesta materna de proteínas
(cuando las proteínas aportan el 20 % de la energia total en vez de aportar el 8% de las
calorías) condicionaba un incremnento del nitrógeno total y también de los componentes
nitrogenados protéicos y no protéicos en la leche humana miradura. También hay estudios que
observan una baja concentración de proteínas y lina alteración en los aminoácidos libres y
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totales de la leche en ¡miuje res que tienen unos aportes dietéticos limitados por ejemplo: India
(Deb y Cama, 1952), Pakistan (Lindblad y Rahimtoola, 1974), y Guatemala (Wurtmnan y
Fernstromn, ¡979»
En la leche humana se encuentran una gran cantidad de nucleótidos (Janas and Picciano,
1982), pero el efecto de la nutrición materna en las concentraciones de estos nucleótidos no
han sido aún recogidos.
Jipidos
Aunque no hay evidencia completa que demuestre que los cambios en la ingesta materna
de grasa influyen en la cantidad total de grasa de la leche, se ha demostrado que la
naturaleza de la grasa consumida por la ¡¡padre puede influenciar la composición de los
ácidos grasos de la leche (Jensen, ¡989). Por ejeníplo la leche de cuatro mujeres
completamente vegetarmanos en Gran Bretaña se encontró que contenía cinco veces mas
ácidos grasos C18:2 que la leche de cuatro mujeres no vegetarianas (31,9 y 6~ 9 %
respectivamente) (Sanders y cok, 1978>. Finley y cok (¡985) indican que a medida que la
lactación progresa, la leche de las mujeres vegetarianas y no vegetarianas, contiene mas
ácidos grasos sintetizados en la glándula mamaria (C8:0. CIO:0, C12:0, Cl 4:0) y menos de
los procedentes de la dieta y tejido adiposo. Chappell y cok (¡985a) indican que los ácidos
trans contenidos en la leche estuvieron directamente relacionados con la ingesta materna de
ácidos grasos de grasas y aceites parcialmente hidrogenadas, como por ejemplo> las
margarinas; la madre que está amamantando durante la lúcración tiene que tener cuidado
en no tomar demasiados ácidos grasos :rans que pasan por la leche y que pueden tener
efectos en la salud del niño, que todavía no estan claramente establecidos. En mujeres que
experimentan pérdidas de peso en el postparto, la grasa movilizada del tejido adiposo
también contribuye a aportar ácidos grasos trans a la leche materna independientemente del
contenido de la dieta.
Utilizando radioisótopos Hachey y cok (1987, 1989) demostraron que la composición de
la dieta afecta a la síntesis de grasa de la leche. Estos autores estimaron que cuando 1=>
madre se encuentra en balance energético los ácidos grasos que derivan directamente de la
dieta suponen el 30 ¶6 de los ácidos grasos que se encuentran en la leche. No hay evidencia
de que las concenraciones de colesterol yfosfolípidos en la leche humnana pueda ser alterada
por cambios en la dieta materna El colesterol de la leche permanece entre 100 a 150 mg/L
incluso en mujeres hipercolesterolemicas y se increimíenta sólo en casos de
hipercolesterolemia patológica severa (Jensen, ¡989). Dado que el colesterol y fosfolípidos
son componentes integrales de la membrana del glóbulo de grasa sus tasas de secreción se
relacionan con la cantidad total de grasa secretada en la leche la cual no esta
aparentemente influenciada por la dieta. En poblaciones donde es muy frecuente la
malnutrición materna se observa que el porcentaje de grasa del cuerpo materno puede
influenciar la concentración de la grasa en la leche, concretamente la concentración en grasa
de la leche en Gambia (Prentice y cok, ¡981) y Bangladesh <Brown y cok, 198&N se
relacionó positivamente con los pliegues cutaneos maternos y fue disníinuyendo a lo largo
de la lactación. Esta correlación positiva (R = 0,46) entre la concentración de grasa de la
leche y del cuerpo (como un porcentaje del peso ideal del cuerpo) fue notada en mujeres
norteamericanas en lactación tardía <6 a 12 ¡rieses) pero no en la lactación temprana
<Nommsen y cok>. Prentice y cols (¡989) indicaron que una paridad alta mas de 10 hijos
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en Gambia, se asocia con un descenso de capacidad para la síntesis total y por lo tanto con
una menor concentración de grasa en la leche.
Carbohidratos
Las concentraciones de lactosa en leche humana son muy similares entre unas mujeres y
otras y no existe evidencia convincente de que pueda ser influenciada por/actores dietéticos
y maternos. Sin embargo Hartmann y Prosser (1982) indicaron que la concentración en la
leche humana decrecía de 78 a 60 ~7 entre los días 5 y 6 antes y 6 a 7 después de la
ovulación.
Vitaminas
El contenido de vitaminas es el constituyente que más está ir luenciado por el status
vitamínico de la madre. En general cuando la ingesta de la mitad--e es cronicanzene baja, los
niveles de muchas de las vitamninas son también bajos. Como las ingestas maternas se
incrementan, los niveles también se incrementan en la leche. Pero para muchas vitaminas hay
un nivel máximo que una vez alcanzado ya no se incrementa misas y no responde a posteriores
suplementos o preparados farmnaceuticos. Aunque las concentraciones de las vitaminas




Varios estudios indican que la cantidad de vitamina A decrece con la deficiencia materna
y se incrementa con la ingesta exesiva (Ajans y coL, 1955; Butte y cok, 1981; Hrubetz y
cok, 1945).
Vitamina D
Los niños que están amamantados por sus madres exclusivamente, tienen un contenido
mineral normal cuando el estatus de vitamina D es adecuado y el niño está expuesto a la luz
del sol. Si el niño o la madre no se exponen regularmente, o si la ingesta en vitamia D es
baja, puede ser aconsejable un suplemento para el niño de 5 a 7.5 pp/dL
Vitamina K
Cuando a las madres con ingestas de vitamnina K bajas, se les dan suplementos de 20 mg
de esta vitamina en forma defiloquinona, los niveles en leche de la vitamina se incrementan
al doble en 48 horas (Von Kries y cok, 1987). Sin embargo, incluso cuando la ingesta
materna de la vitamina ha sido alta o cuando la madre haya estado tomando suplementos,
la cantidad de esta vitamina obtenida en el calostro en los primeros días de nacimiento puede
ser insuficiente para cubrir las necesidades del niño.
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Vitamina E
Un estudio realizado por Anderson y Pittard, 1985 indica que ingestas maternas elevadas
(aproximadamente 27 ¡ng de vitamina E por día) resultan con un aumnento de concentración
en leche, de equivalentes de cc-tocoferol (3.8 mg/dl) comparado con la concentración normal
(0>5 a 2,0 mg/dl»
Vitaminas hidrosolubles
Vitamina C
Cuando la ingesta ¡naterna de vitamina C es relativamnente baja, el incremento de la ingesta
está asoctado con una elevación en el contenido de la leche de esta vitamina (Bates y cok
1983).
Tiamina
La leche en madres con beriberi contiene menos tiamina que la de mujeres sanas de la
misma población y los niños de madres que padecen el beriberi desarrollan la enfermedad
entre los 3 y 4 semanas (Hytten y Thomson, 1961>. Pratt y cok (1951) han mostrado que el
contenido de tiamina puede ser rápidamente increm entado hasta un límite máximo estimado
de 200 jigil.
Riboflavina
Los datos bioquímicos concernientes al estatus en riboflavina de niños son dificiles de
interpretar Hovi y cok (¡979) indicaron que se producía un incremento paulatino en el
coeficiente de activación de la eritrocito glutation reductasa en los niños nacidos a término
sanos y lactantes, esto sugería deficiencia en riboflavina El incremeto se hace mayor cuando
los niños tienen que recibirfototerapia para el tratamineto de hiperbilirubinemia <Gromisch
y cok, 1917; Hov¡ y cok, 1979; Tan y cok, 1978); sin embargo, este efecto no fue
acompañado de signos clínicos de deficiencia en riboflavina. El incremnento del coeficiente
de activación no sucede cuando se suplementa a la madre con 0,5 mg de ribojiavina por Kg
de peso corporal. Sin embargo el incremento en el coeficiente de activación fue evidente
después de dos semanas en los niños de madres no suplementadas (Nail y cok, ¡980). La
concentración de riboflavina en la leche humana es dependiente del estatus de la madre
(Bates y cok, 1982>.
Niacina
Los niveles de niacina dependen en gran medida de la ingesia materna, un estudio recoge




También el contenido en vitamina B, de la leche está directamente relacionada con la
ingesta materna (R = 0,8) (S¡yslinger and Kirlcvey, 1985).
Folatos y Vitamina B,,
Aunque algunos autores Salmeirpera y cok, 1986b; Smith y cok, 19d3; Tamura y cok, 1980
no encuentran en mujeres aparentemente bien alimentadas en paises industrializados no
encuentran correlacción entre los niveles en suero de la madre y los de la leche antes y
después de la suplementación, otros estudios indican lo contrario, concre¡amnente Metz y cok,
1968 señalan que, los niveles de folato en la leche se incrementaban de .5 a 60 ligA después
de 4 días de suplemnentación iral de dos Inujeres lactantes con anemia megaloblasica
resultante de una dieta defic ente enfolato. Los niveles defolato en la leche humana pueden
incrementarse típicamente con la progresión de la lactación, incluso cuando los niveles
séricos y eritrocitarios de la madre disminuyen (Smith y cok, 1983).
Es evidente que los folatos se dirigen preferenteuzente al tejido mamario y se escretan en
la leche durante la deficiencia materna (Metz y cok, 1968). como resultado, el contenido de
la leche es mantenido, incluso, a expensas del estatus en folatos de la miradre.
Los niños que nacen a término es normal que tengan unos almuacenes defolatos adecuados,
incluso cuando el estatus ¡naterno no es el óptimo (Salmenpera y cok, 1986b). Respecto a
la vitamina B12 existen criterios con’radictorios en los autores estudiados; en unos “las
concentraciones de vitamina ~¡2 de la leche madura de mujeres de Estados Unidos se ha
encontrado que tana de 0,3 a 3,2 miricrogramos/litro (Sandberg y cok, 1981). Estos
investigadores indicaron que las concentraciones de vitamina 8,2 no estaban relacionadas
con la ingesta y no respondían a la suplementación. Para otros, la concentración de la
vitamina ~ en la leche, depende de los almacenes y de la ingesta de la madre.
Los lactantes de madres que comen poco o ningún alimento animal tienen el riesgo de
desarrollar deficiencia en vitamna B,~ En un estudio de seis niños deficientes en B,2 y
amamantados en la India; las concentraciones de 8,2 en la leche oscilaban entre 0>03 a 0,07
pg/l (Iadhav y cok, ¡952). La deficiencia en esta vitamina también se ha observado en niños
amantados en países industrializados (Close, ¡983; Davis y cols. 1981; Gambon y cok, 1986;
Higgenbottom y cok, 1978; Rentlle-Short y cok, 1979; Sklar, ¡985). Las concentraciones de
ácido metilmalónico del recien nacido de madres omm voras fueron sign~cativamente mas
bajos (r=0,05> que !os de niños de madres complétamente vegetarianas (Specker et al., 1988).
En general, el síndrome de deficiencia en vitamnna B,2 no da manifestaciones clínicas hasta
la mitad de la segunda infancia y ademnás en el niño se desarrollan los signos clínicos antes
que en sus madres (L.ampkin y Saunders, ¡959; McPhee y cok, 1988).Para los niños que son
alimentados con dieta ni ixta que incluyan alimentos animnales, la leche es una fuente generosa
de vitamna 8,2 y cubre las necesidades del niño durante el primer año de vida.
Para madres que son completaimiene vegetarianas, es deseable encontrar un alimento que
proporcione vitamna 8,2 y que pueda cubrir sus necesidades de la vitamina.
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Ácido Pantozenico.
El contenido medio del ácido pamítoténico en la leche humana es de 2,6 pg/l y está
significativamente correlacionado (R 0,51> con la ingesta ¡¡materna. Song y cok, ¡984
observaron que en cuatro mujeres que recibían suplemnentos de ácido pantoténico ( >1,0
mg/d) los valores de ácido pantoténico en la leche eran ¡mías elevados (4,8 pg/7> que en
aquellas mujeres no suplementadas (2,6 ~ig/7).
Minerales
Las concentraciones de calcio, foáforo, y magnesio en el suero materno están fuerremnente
reguladas por lo que hay pocas razones para esperar que la ingesta materna de estos
nutrientes pueda injiucociar los niveles en la leche (Macy, ¡94 Q. La mayor parte de los
autores no han encontrado correlación significativa entre inge: ra de minerales de la madre
y concentración de minerales en su leche (Butte y cok, 1987) no encuentran correlación entre
status nutricional materna y concentración mineral de la leche humana.
Las concentraciones de electrolitos (sodio, potasio y cloruro> en la leche están determinadas
por el gradiente de potencial eléctrico en las células secretoras ¡iras que por el estatus
nutricional materno <Macy, 1949, Picciano y cok, 1981).
Minerales Traza
Las concentraciones de varios elementos traza en laleche humnana puede estar influenciada
ampliante por la nutrición miraterna.
Hierro, Cobre y Zir
La concentración de hierro en la leche no está influenciada por el estazus nutricional de
la madre (DalIman. 1986; Murray et al., 1978; Sumes et al., 1984). La relación entre el
status de cobre materno y la concentración en la leche humana es débil (Salmenpera y
cols,198&; Vuori y cok,] 980»
La mayoría de las evidencias indican que la ingesta materna de cinc no influye en la
concentraciones de la leche (Feeley et al., 1983; Kirksey et al., 1979; Moser and Revnolds,
1983; Vaughan et al., ¡979; Vuori et al., ¡980>. Dos esrudiossugieren que la suplementación
con cinc tiene poca influencia en la concentración de este catión en la leche en la lactación
tardía; en un estudio la suplementación fué de 14 mg/día durante 6 meses y en otro de 50
mg/día durante 34 días x; en ninguno se observaron cambios de concentración en la leche.
Sin embargo el número de mujeres que servían de base paraa estas comparaciones fueron
disminuyendo marcadamente a lo largo de este estudio de intenención, por lo que la
comparación es cuestionable.
En resumen: Las concentraciones de hierro, cobre o cinc parecen mantenerse
independientemente de los niveles de ingesta materna (Lonnerdal, 1986>. Sin embargo, dado
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que existen estudios que demuestran que la imigesta de estos mnicronutrientes esfrecuentemente
deficitaria estos hechos colocan a la madre en una situación de riesgo.
Manganeso
Vuori y cok. (1980) indicaron que la concentración de manganeso en la leche podía estar
influenciada por la dieta materna.
Selenio
Mannan y Picciano (1987) señalan que la concentración de selenio en la leche madura es
siete veces mas elevada que en el plasma materno. Estos investigadores notaron también que
la concentración de selenio en la leche humana esta directamente relacionada con la
concentración plasmática materna, cuando las concentraciones plamáticas son menores de
100 pg/7. Un estudio realizado con mujeres del Africa rural que viven en áreas donde el
contenido en selenio de la dieta varía en función de la disponibilidad de alimentos, indica
que la concentración de selenio es baja cuando la ingesma materna es baja y también decrece
con el incremento de la paridad <Funk y cok, 1990). Debski y cok (1989) indicaron que la
leche de las vegetarianas en California contiene elevadas concentraciones de este elemento
traza.
La enzima glutation peroxidasa contiene selenio. Su actividad en la leche se correlaciona
positivamente con la actividad de esta enzima en el plasma miraterno y ambas con el ácido
linoléico y el selenio contenidos en la leche. La presencia de esta enzima en la leche puede
proteger los lípidos de la misma de oxidaciones dañinas (Ellis y cok, 1990). Esto sugiere que
los tipos de ácido grasos consumidos por la madres y la adecuación de la ingesta energética
puede influenciar la forma y cantidad del selenio secretado.
Fluor
Los estudios realizados indican que hay poca iqfluencia de fluoruro materno en las
concentraciones defluoruros de la leche. Ekstrand y cok. (1984a) obseraron que cuando una
dosis alta de fluoruro (11,25 mg) era administrada a una madre, sólamente el 0,2% de la
dosis era trasferida a través de su leche al niño. Spak y cok. (1983) indicaron que no existía
diferencia sign¡ficativca entre la concentración en fluoruros de la leche humana cuando el
contenido de las aguas de bebida de las madres se incrementaba de 0,2 ppm a 1,0 ppm.
Aunque Esala y cok. (1982) indicaron que los niveles defluoruros de la leche de madres que
tomaban en el agua de bebida ¡.7 ppn¡ deJluoruro tenían eran un 50 ¶6 mas elevados que
los de madres que vivian en áreas donde el agua de bebida contenía 0,2 ppm de fluoruro,
la cantidad total de fluoruro aportado a través de la leche de madres de ambos grupos es
pequeño.
lodo
Su nivel en la leche humana se correlaciona directam¡¡ente con la ingesta materna, según
han indicado diversos autores (Delange, ¡985).
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2.2.9. PROBLEAIAS NUTRICIONA LES DEL RECIEN NACIDO. POSIBLE
DEFICIENCIA O DESEOUILIBRIOS EN FUNCION DE £4 CANTIDAD Y CALIDAD
DE LA LECHE HUMANA
La leche materna es un alimento perfecto para el niño pero dado que la alimentación de
la madre influye en la comnposición de la leche materna puede ser un alimento inadecuado
o insuficiente para algunos niños y puede condicionar deficiencias nutricionales en niños
alimentados exclusivamente pi r la leche de sus madres (Coveney, ¡985).
Es indudable que la lactancia mnaterna protege frente a infecciones y, tamnbién ejerce una
acción profiláctica frente a alérgias en la infancia, pero hemos de tener en cuenta que en
algunos casos puede tener alguna insuficiencia. La leche humana tiene muy poca biotina y
rara vez cubre las necesidades en biorina durante la i,fancia (Packard, 1982).
En el nacimiento los nive~es de viw¡nina K son muy bojos de manera que los recten nacidos
dependen de una fuente externa de la vitamina dado que la leche humana proporciona
cantidades bajas de aproximadamente 2 pg/l (Committee on Nutrition, 1985; NRC. 1989).
Las bacterias que colonizan el tracto intestinal de los niños alimentados por sus madres
producen poca menaquinona respecto a los niños alimentados porfórmula. La deficiencia
produce el síndrome de enfer’n edad hemorrágica del recien nacido que frecuentemente tiene
un desenlace fatal, por lo que conviene dar un suplemento de vitamina K a los niños
(Gleason and Kerr, ¡989). La mejorforma de prevención es inyectar al niño 0>5 a 1 mg o
por toma oral dosis de 1.0 a 2.0 ¡ng según la American Academny of Pediatrics <Committee
on Nutrition, 1985).
El contenido en hierro de la leche materna es aproximada,nente 0.Smg/l y aunque la leche
materna es considerada una fuente pobre de este mineral esencial es incuestionable la alta
biodisponibílidad del mismo.
La cuestión respecto si los niños nacidos a término requieren suplementación con hierro
existe y es planteada por ¡nuchos autores pero lo cierto es que los niños nacidos a término
tienen almacenes de hierro que permiten mantener una eritropoyesis normal, al menos
durante cuatro meses (Lawrence. 1983>. Sin emnbargo los suplementos pueden ser necesarios
silos niños son alimentados exclusivamente con leche materna después de los seis meses de
edad (Saarinen y Siimes, 1978>.
Aunque algunos investigadores han indicado que se puede producir un incremento de 5 a
40 veces en los niveles de sodio en la leche materna, por estres emocional, mastitis y
disminución de la producción de leche en la madre (Anand y cok, ¡980; Arboit y Gildengens,
1980; Seale y cok, 1982; Whitelaw y Buzterfield, 1977), una causa común de niveles elevados
de electrolitos y de deshidratación y malnutrición de los niños parece ser la falta o la
inadecuada succión (Naylor, 1981). La estimulación inadecuada poruna succión insuficiente
condiciona una involución de la glándula mamaria que se caracteriza por la redución de la
síntesis de lactosa y elevación de las concentraciones de electrolitos en la leche (Hartmann
y Kulski, ¡978). En estadios temnpranos, el reinicio de la adecuada succión puede invertir este
proceso <‘A lpert y Comnmiier, ¡983).
El raquitismo se observa con frecuencia en niños prematuros (Greer y cok. 1982>. Los
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niños nacidos pretérmnino tienen una problemnática diferente puesto que la comnposición de la
leche en estos casos parece que también es deficiente en algunos nutrientes. La leche que se
produce en caso de parto pretérmino es demasiado escasa en vitaminas del grupo B (Ford
y cok, ¡983); los niveles de calcio y fosfato no cubren los requerimientos de niños
prematuros (Brady y cok, 1982); y por otra parte, la leche materna de niños prematuros
nacidos pretérmino no tiene suficiente Zn (Aggett y cok, 1980). En todos los casos la
deficienciafue causada por un defecto en la captación de Zn por la glándula mamaria, ya
que en todos los estudios los niveles séricos de Zn de la madre estuvieron dentro del rango
de normalidad
La cantidad y el tipo de ácidos grasos de la leche pueden tener un importante efecto en el
desarrollo del niño ya que la composición, el contenido en ácidos grasos del suero y tejido
adiposo está muy condicionado por lo que se toma con la dieta (Woodruff y Bailey 1954;
Hashim y Asfour, ¡968).
2.3 VALORACION DEL STATUS NUTRICIONAL EN GES TACION
Unaforma sencilla de conocer indirectamente, el equilibrio entre la ingesta de nutrientes
y energía en el organismo y su consumo, es hacer una valoración del estado nutricional del
sujeto.
La evaluación del status nutricional materno se puede realizar desde diferentes puntos de
vista:
-Estudio dietético (Abraham y cok, 1985; Anderson y Lean, 1986; Butte y cok. 1981;
Doyle y cok, 1982; Eaton y cok. ¡984; Ong y cok, 1983; Wharton y Eaton, 1984 ).
-Bioquímico (Bashir y cok, 1981; Ong y coL, 1983; Ortega y cok,1988; Shena y cok,
1984; Zittoun y cok, 1983).
Antropométrico <A brams y Loros, ¡986; Gueri y cok, 1982; Luke, 1983; Shepard y cok,
1986; ¡?osso, 1985; Van der Berg y Bruinse ¡984).
Aunque cualquiera de estos estudios aporta en si mismo datos valiosos, lo más correcto
es tener en cuenta los resultados de varios estudios, nosotros tendremos en cuenta todos ellos
y sus correlaciones.
2.3.1 El ESTUDIO DIETETICO, valora la adecuación de la ingesta a las
recomendaciones dieteticas. No analiza cual es la utilización de los nutri entes, que variará
según el individuo y su situación fisiológica, concretamente se alterará por gestación,
tampoco da información sobre cualesson las reservas de nutrientes del organismo (Van den
Berg y Bruinse, 1984).
Las recomendaciones generales se fijan, sobre todo en la cantidad de proteinas que
contiene y en la cantidad de vitaminas y minerales. En general, en paises desarrollados,
como el nuestro, con tal de saber que el sujeto tiene una dieta variada, sin restricciones
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específicas, podemos asegurar con tal de que contenga la cantidad de energía adecuada para
su sexo, edad y talla, que existe aporte suficiente de proteínas, vitamninas y minerales.
Esto es así en nuestro mnedio porque, deformna habitual, y sin entrar en consideraciones
de calidad o sabor que determinan diversos precios, todas las dietas llevan cada día, carne,
o pescado, y/o huevos, frutas; verduras, cereales (pan>, y leche, lo que proporcionan una
práctica total seguridad del equilibrio en el aporte de todo tipo de nutrientes.
La sospecha de la existencia de una defiencia dietética, se origina principalmente a partir
del conocimiento de las fuentes alimentarias y de los habitos dieteticos, que permiten
reconocer una ingestión ó absorción inapropiadas (Nichols y Nichok, 1988).
Li ración dietetica diaria recomendada define el nivel de ingestión de sustancias
nutritivas esenciales, considerado “en base al conocimiento cien4fico actual, adecuado para
cubrir las necesidades nutricionales, virtualmente de todas las personas sanas” (Ruina,
1988).
Al realizar este tipo de estudios se debe tener en cuenta el aumento de recomendaciones
dietéticas, necesario en esta situación fisiológica (Brubacher, ¡988).
2.3.2 El ESTUDIO BIOQUíMICO materno refleja la depleción o saturación de los
almacenes de nutrientes y comnpletan el conocimiento de la situación de un individuo
reflejando si la ingesta es adecuada, insuficiente o excesiva para que las reacciones
bioquimicas en las que intervienen los nutrientes se realizen satiáfactoriamente (Rashir y cok,
1981; Ong y cok, ¡983; Shena y cok, ¡984; Zittoun y cols, /983). Signos de deficiencia y
de sobredosíficación o intoxicación en relación con alguno de los nutrientes, pueden ser
demostrados bioquimicamenze antes de su manifestación clinica (Berger, 1988).
Los índices bioquinzicos exhiben anormalidades antes de que aparezcan alteraciones
clinicas evidentes, lo que permite la detección de las deficiencias en una fase subclinica y
ayudan tambien a confirmar el diagnostico clinico (Ruina, 1988).
Algunos de los parametros bioquimicos indicadores del estado n:¿tricional tienen interés
clinico y se analizan rutinariamente en todos los embarazos, para estar seguros de la buena
marcha de los mismos, otros parametros como la hemoglobina, hematocrito, hierro sérico
tienen interes clinico y nutricional, ya que desde el punto de vista clinico indican si la
persona tiene anemia y desde el punto de vista nutricional pueden reflejar un deficit en
algunos de los nutrientes implicados en la hematopoyesis, como por ejemplo el hierro, ácido
fólico, vitamina B1~...(Milman y cok, 1987; Thompson. 1988; Van den Berg. 1988; Winick y
cok, ¡988).
Por último existen algunos parámetros que solo tienen interés nutricional y no suelen
valorarse en los analisis rutinarios como por ejemplo los niveles de RBP, prealbumina,
transferrina, proteínas que tienen vidas medias muy cortas por lo que su concentración en
plasma se modifica rapidaníente ante deficiencias proteicas y por ello sirven como
parametros indicadores de status en proteínas (Giacoia, 1984 ; Sauberlich, 1983»
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Li determinación bioquimica del status en vitamimías, se enfoca desde dferentes puntos
de vista:
1. Determinación de los cofactores o precursores activos en los liquidos biologicos o en
las celulas sanguineas.
2.- Determinación de unafunción bioquimica que requiera la acción de la vitamina (como
una actividad enzimatica), o analisis de la activación de una actividad enzimatica por adición
in vitro de exceso del cofactor
3.- Determinación de la excreción urinaria de los metabolitos de la vitamnina, en
condiciones basales ó despues de una sobrecarga con dicha vitamina.
4.- Determinación de los metabolitos urinarios de una sustancia cuyo metah lismo
requiera la vitamina, despues de administrar, una sobrecarga de dicha sustancia (Prewster,
1986; Brubacher, 1988).
Los concentraciones plasmaticas pueden mostrar algunas variaciones diurnas y reflejan
solo aproximadamente el aporte actual de vitaminas, sin emnbargo la concentración en
leucocitos ó eritrocitos (de vitaminas copio la B,~ ácido fólico y C) puede ser más apropiada
para estimar la media del aporte de vitaminas (Berger, 1988).
La concentración de vitamina A plasmarica es regulada por un mnecanismo homeostatico
y sus niveles deficitarios pueden deberse no> solo a deficiencia en retinol sino que tam bien
pueden ser el resultado de una baja producción de RBP (Bathia y Ziegler, 1983).
Los niveles plasmáticos de vitamina E dependen, en gran medida de la concentración de
lipidosplasmaticos, por lo que conviene realizar una determinación simultanea del colesterol
total (Desni y cok, 1988).
En la valoración del estado nutritivo se ha de tener en cuenta que los resultados tambien
están influenciados por los cambios fisiologicos y hormonales que ocurren en gestación y
lactación y que afectan a casi todos los parametros que se estudian en la valoración del
estado nutritivo, de modo que no se pueden emnplear los mismos criterios de evaluación en
mujeres gestantes ni en lactantes que en otros grupos de población (Van den Berg y Bruinse,
1984). Es necesario utilizar valores de refrrencia correspondientes a mujeres gestantes y
contribuir a establecer estos valores para la población española en concreto.
2.3.3 El ESTUDIO ANTROPOMETRICO valora la estructura y composición
corporal, así la talla, peso y pliegues cutaneos nos dan una idea de la cuantia de los
depositos de grasa y de si la nutrición está siendo deficiente ó excesiva, especialmente desde
el punto de vista energetico (Luke. ¡983; Van den Berg y Bruinse, 1984). Los datos
antropometricos anteriores al emnbarazo deben ser conocidos pues pueden influir en el
desarrollo fetal (Luke, ¡983; Rosso, 1985). Existen múltiples relaciones entre el peso y la
talla y también diversasformas de obtener el peso ideal de los sujetos. De entre ellos, hemos
elegido indice de Quetelet,o indice de masa corporal (BMI> obtenido mediante el cociente
del peso en kilos dividido por el cuadrado de la talla en metros (Krasovec y Anderson,
1290). Nosotros recomendamo considrr com¿.o de peso~ adecuado a los sujietos con índice
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de Quetelet o BMI de entre 20 y 25. Menos de 20, delgadez Entre 25 y 29,9 sería el primer
grado de obesidad, mne¡ur ‘½brepeso”.Entre 30 y 35 ó 39,9 obesidad. Cuando el BMI supera
40, nos encontramos acre casos de obesidad mnórbida. Este criterio es probablemente el m¿s
utilizado y coincide con la propuesta de Garrow en ¡981 y Martinez Valls y Carmena en
¡989. Un BM! superior a 25 se correlaciona con sobrepeso u obesidad con elevado
coeficiente de correlación (Carmena R.,1981). Por otra parte una baja estatura puede
dificultar el parto (Kappel y cok, 1988) y hacer necesaria la cesarea, puede contribuir a
tener niños de bajo peso y con indices de mortalidad ¡nás altos (Cherry y cok, 1989; Liwton
y cok, 1988; Pitkin, 19•SI; Su.sser, 1981; Villar y Belizan, 1986>.
El peso previo a :~ ~esrución y el ganado durante la misma constituyen los dos
parametros mnós utiles »ara preveer el peso del recien nacido (Abrams y Laros, 1986; Doyle
y cok, /982; (Jueri y cok, /982; 1-lediger y cok, /989; LiJe, ¡983; Rosso, 1986).
También resulta in:eresanre tener en cuenta la perdida de peso por parto, que está
influida entre otros factores por la dieta, así se ha visto en ratas que la perdida de peso en
el postparto es mayor cuando se han alimentado con una dieta rica en grasas, que cuando
han consumido una diera normal (Nutr. Rew. 1984).
En relación con el recién nacido su estudio antropomerrico es un indicador indirecto de
la situación nurricional propia y de la mnarerna, aunque tiene el inconveniente de ser un
metodo retrospectivo q:¿e no permite adoptar medidas corecroras (Gueri, y cols, 1982; Monte
y Lechng, 1987).
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3. MATERIAL Y METODOS
IlMA TERII4L
El estudio de valoración del estado nutritivo en madres gestantes y su
influencia en la composición de la leche materna se ha realizado en un colectivo de 82
mujeres con edades comprendidas entre 18 y 36 años (27+39 años), las cuales fueron
atendidas en el Ambulatorio de Especialidades del Insalud de Cuenca. Dicho estudio se llevó
a cabo en el último trimestre de de gestación (entre el 7 y 9 mes> y posteriormente se
analizó la composición de leche materna en los días 13 (leche de transición) y 40 (leche de
maduración de la lactación).<Patton y cols,1990>.
SISTEMATICA SEGUIDA
Las gestantes procedentes de la consulta externa del Servicio de Obstetricia
y Ginecología del Hospital Virgen de la Luz, acudían al Servicio de Análisis Clínicos del
Ambulatorio de Especialidades del Insalud de Cuenca donde se las informaba de las
características del estudio a realizar y se pedía su colaboración voluntaria
Para la realización del estudio dietético se les entregaron unos formulariosque
debían rellenar, advirtiéndoles que durante los cinco días que duraba al mismo, mantuvieran
su dieta habitual y anotaran la cantidad exacta de los alimnentos y bebidas consumidas.
También fueron encuestadas sobre los cambios experimentados en sus hábitos alimentarios,
preferencias, aversiones, actividad en gestación y conocimnientos nutricionales de acuerdo
a un cuestionario de nutrición que se les facilitaba.
Para el estudio antropométrico se les tomaban medidas de talla, peso,
circunferencia de pierna. mnuslo. brazo y muñeca (utilizando una cinta métrica inextensible
con precisión de ¡mm). También se midieron los pliegues tricipital, bicipital y subescapular
utilizando un lipocalibre (modelo Holtain) con precisión de 0,2mm.
Los estudios hematológicos y bioquímicos se realizaron en el mismo Servicio
de Análisis, excepto la parte concerniente a vitamninas A, E, B, ~ ,B6, Fólico y Zn que
fueron cuantificadas en el Departamento de Nutrición de la Facultad de Farmacia de Madrid.
Tras el parto se reanudó el estudio, citando a las madres, ya lactantes, para
analizar la composición de la leche así como el volumen de leche ingerido por los recién
nacidos; al igual que en gestación las vitaminas B,,B2,A y E fueron analizadas en el
Departamento de Nutrición de la Facultad de Farmacia de Madrid. En este período fueron
encuestadas sobre la actividad en la lactación de acuerdo con un cuestionario que se les
facilitaba.
Tamnbién se realizó un estudio hematológico y bioquímico de las madres
lactantes. Los datos clínicos y sanitarios tanto de las gestantes como de los neonatos, fueron
obtenidos a partir de las historias clínicas de los mismos.
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3.2 ME TODOS
Li valoración del estado nutrícional de las mnadres gestantes estudiadas y su
influencia en la composición de la leche materna engloba los apartados que a continuación
se detallan, siendo asimismo importante resaltar que, para tener un conocimiento más
completo de las peculiaridades de la población, se han valorado también datos clínicos,
socioeconómicos y de actividad que pueden incidir en la situación nutricional o mod¿tlcar los
resultados del estudio.
3.2.1.- ESTUDIO DIETETICO
Se ha llevado a cabo mediante un cuestionario de registro de consunto de
alimentos que se ha aplicado durante 5 días, uno de los cuales era domingo. El cuestionario
fu e diseñado para que las gestantes, una ve; instruidas por nosotros, anotasen mediante
pesos, si era posible , o en medidas caseras, todos los alimentos consumidos, tanto fuera
como dentro del hogar.
Una vez conocido el consumno de alimentos y bebidas, previamente
transformados en crudo mediante los correspondientes índices, se calculó su contenido en
energía y nutrientes según las Tablas de Composición de Alimentos del Instituto de Nutrición
(Instituto de Nutrición, 1.994>, en las cuales los alimentos están incluidos en 12 grupos:
1.- Cereales y derivados
2.- Leche y derivados
3.- Huevos
4.- Azúcares
5.- Aceites y Grasas
6.- Verduras y Hortalizas
7.- Leguminosas
8.- Frutas
9.- carnes y derivados
10.-Pescados, Moluscos y Crustáceos
11.-Bebidas
12.-Varios
Además del contenido calórico (Kcal>, se cuantifica el consumo de los
siguientes nutrientes: proteinas (g), lípidos (g), carbohidratos (g), fibra (g>, calcio (mg), hierro
(mg), iodo (pg), magnesio (mg>, zinc (mg), tiamina (mg). riboflavina (mg>, niacina (mg),
folatos (¡.¡g), vitamina B¡2 (pg), vitamina C (mg), vitamnina A (pg). vitamina D (I.zg»
piridoxina (mg), vitamina E (mng), retinol (gg), carotenos (pg), sodio (g), potasio (g), acidos
grasos (g» colesterol (mg>, manganeso (mmig>, cobre (mg>. cromno (pg). fósforo (mg), cloro
(mg). fluor (mg), selenio (pg) y alcohol (g).
El cálculo de las LR. se hizo utilizando las Tablas de Ingestas Recomendadas
de Energía y Nutrientes para la población española (Dpto. de Nutricion, ¡994) teniendo en
cuenta la edad y estado fisiológico del colectivo> objeto de estudio (Tabla E). Para algunos
minerales se utilizaron las ingestas recomendadas americanas (RDA, 1990> por no estar
establecida una pauta en las ingestas recomendadas españolas.
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TABLA E.- RECOMENDACIONES DE ENERGíA Y NUTRIENTES PARA GESTANTES
¡6/20 AÑOS 20/40 AÑOS
Energía (KcaI/dia) 2550 2550
Proteínas (j/dia) 58 56
VitaminaBl (mgIdís) 1,0 1,0
Vitamina B2 (mg/día> 1,6 1,5
Eq. Niacina (mgld(a) 17 ¡6
Mido fólico (mcg/día) 400 400
Vitamina B12 (mcg/día) 2 2
Vitamina C (mg/día) 80 80
Vitamina A (mcg/día) 800 800
Vitamina D (megldía) 10 10
Piridoxina (mg/día) 2,2 2,2
Vitamina E (mg/día) 15 15
Retinol (mcgld(a) 450 450
Carotenas <mcgldía) 2400 2400
Calcio (mg/día) 1600 1400
Hierro (mg/día) 18 18
lodo (mg/día) 140 135
Zinc (mg/día) 20 20
Magnesio (mg/día) 450 450
Sodio (g/dfa) 0,5 0,5
Potasio Cg/día) 2 2
Manganeso (mg/día> 2 2
Cobre (mg/día) 150 150
Cromo (mcg/día) 50 50
Fosforo (mg/día) 800 800
Cloro (mg/día) 750 750
Fluor (mcgldía) 1,5 1,5
Selenio (mcg/dla) 75 75
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Li coníparacion de la ingesra (-oil las Ingestas Recomendadas (IR) permite
enjuiciar si la dieta es adecuada o inadecuada en relación con la energía y con los mnacro
y micronutrientes.
Para la realización de este estudio también se han tenido en cuenta:
- Densidadde nutrienees: ingesta de cada uno de los nutrientes por 1.000 Kcal.
- Perff1 calórico: porcentaje de energía aportado por las proteínas.
carbohidratos, lípidos y alcohoL
- Calidad de la L’rasa: Acidos grasos saturados (AGS), mnonosaturados (AGM)
y polisaturados <A GP) y el % de las calorías aportadas para cada uno de ellos en la dieta.
— Indice de calidad nutricionol: cocientede densidad de cada nutriente respecto
a la densidad recomendada.






3.2.2 ESTUDIO DE DATOS PERSONALES. ANTROPOMETRICOS Y DE ACTIVIDAD
EN MADRES GESTANTES
Se realizó en un total de 82 gestantes de las cuales los niveles de estudios
fueron: 28% universitarias, 15,2% tenían estudios medios, 11,8% bachiller superior, 15,2%
formación profesional y 22,1 % estudios primarios; porcentajes de estudios semejantes a los
encontrados en sus cónyuges (Figuras ¡A y IB>.
En lo que se refiere a la situación laboral de las gestanees un 64,4% eran sus
labores, 20,5% administrativos, 2,9% dependientas de comercio, 2,9% empleadas de hogar
y el 19,1% restante otros; siendo la situación laboral de los cónyuges un 41,8% obrero
cualificado, 22,4% liberal, 22,4% funcionario, 9% administrativo, 3% obrero no cualificado
y el 1,6% restante agricultor-ganadero (Figura 2A y 28).
Las medidas antropométricas se efectuaron por la mañana y con la gestante
provista únicamente de ropa interior
Las medidas fueron tomadas en la primera consulta y también en el tercer
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trimestre del embarazo para tener un conocimiento de los datos antropométricos iniciales y
de las modificaciones experimentadas a lo largo de la gestación.
El peso y la tallo fueron determinados con la persona descalza con una
báscula digital electrónica (mnodelo SECA ALPHA) (rango 0.1-150 Kg) y un estadiómetro
digital HARPENDER (rango 70-205 cm), respectivamente. Fueron tomnadas siguiendo las
normas establecidas (FAO/UNICEF/WHO, ¡976).
Los pliegues cutáneos fueron medidos, por duplicado,en el lado del cuerpo no
dominante, utilizando un lipocalibre HOLTAIN que tiene una presión constante de JO g/mm2
de superficie de contacto (Rango 0-40 mm2).
Pliegue trícipital.- Se obtiene en el brazo izquierdo con la gestante de pie, de
espaldas al explorador que con la mano izquierda pellizca la grasa subcutánea a nix 1 del
triceps en la cara posterior del brazo. El calibrador se aplica horizontal con la mano derecha
del explorador, manteniendo el pellizco con la izquierda, durante aproximadamente 3
segundos. La medición se efectua tres veces, obteniendo la medida cuantWcada en milímetros.
Pliegue bicipitaly subescapular.- Se obtienen de igual forma que el anterior,
pellizcando la grasa subcutánea del biceps y subescapular respectivamente.
Las circunferencias corporales se deter,ninaron con una cinta métrica de
acero (rango 0-150 cm).
Circunferencia braquial: Con la gestante de pie y sobre el brazo izquierdo en
ángulo recto> se calculo el punto medio equidistante entre acromion y olecranom, haciendo
una marca. A este nivel y con el brazo relajado, se rodea con la cinta métrica sin comprimir
los tejidos y se cuantífica en centímetros.
Circunferencia de pierna y muslo.- De igual forma que la circunferencia
braquial se midcn las circunferencias de la pierna (punto medio entre rodilla y pie) y el
muslo (punto medio entre la articulación de la cadera y la rodilla).
Circunferencia de muñeca- Se rodea esta con la cinta métrica sin comprimir
y se cuantifica en centímetros.
La tensión sistólica y diastólica, edad gestacional y pérdida de peso porparto
fueron tomados a partir de las historias clínicas de las gestantes, proporcionados por el
personal sanitario.
Los datos de actividad en madres gestantes fueron obtenidos a partir de unos
cuestionarios que las gestantes realizaron voluntariamente (Tabla ¡4) (Figura 3).
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313.- ESTUDYO HEMATOLOCICO Y BIOOLJ¡MICO EN MADRES CESTANTES
Las mnuestras de sangre fueron obtenidas en ayunas a primera hora de la
mañana, por punción de la vena cubital. Parte de la sangre fue recogida en vacutainers con
EDTA, como anticoagulante (para la realización de las determinaciones hematológicas y
bioquímicas), en vacutainers con heparina (para la valoración de las vitaminas ~» fi2 y ~6)
y el resto en tubos sin anticoagulante, para la obtención del suero. Una vez obtenidas, las
muestras de sangre fueron guardadas en tubos opacos en refrigeración y centrifugadas para
separar los eritrocitos del suero.
Los glóbulos rojos, procedentes de los vacutainers heparinizados, fueron
posteriormente lavados con solución salina y heinolizados, para realizar la medida de los
coeficientes de activación de la tramiscetolasa, glutation reductasa y gluramnico oxalacetato
transcetolasa, como indicadores del sta~.~s en tiamina,riboflavina y piridoxina,
respectivamente.
Una pequeña muestra de sangre con EDTA sirvió de base para la
determinación del ácido fólico eritrocitario, vitamina R12, Zn y vitaminas A y E.
Las muestras de orina fueron recogidas en recipientes estériles, utilizándose
para el estudio la orina fresca sin centr¿fugar.
Todos los ensayosfueron realizados en elperíodo de vigencia correspondiente.
A partir de las muestras de sangre se analizaron los siguientes parámetros:
3.2.3.) Parámetros hematoláiticos
El recuento de glóbulos rojos, leucocitos, la valoración del índice hemosocrito,
hemoglobina, Volumen corpuscular medio <VCM=~ Indice Hematocrito (%) x 10 ¡ M~ de
hematies (millones,/j.il>, Hemoglobina corpusc’dar media (HCM=Hemoglobina (gidí) x 10/
Hematies (millones ¡microlitro), Concentración de hemoglobina Corpuscular media
(CHCM=Hemoglobina (gidí) x ¡00/hematocrito (%fl. plaquetas y volumen plaquetar medio
(VPM> han sido cuant4ticados en analizador Coulter (Cox y cols. ¡985; Mayer y CoIs, ¡985).
3.2.3.2 Parámetros bioquímicos sanruíneos
3.2.3.2.1 Paránietros Protéicos
Las proteinas séricas totales se derer,m¿inaron por el niétodo del Biuret que se
basa en la formación de un complejo coloreado entre los iones de cobre con las uniones
peptídicas de las proteinas (Gornalí y cot’¿, 1949>.
La transferrina se determinó por un método inmunonefelométrico (Haddow y
Ritchie, ¡980) realizado en un Auto-Analizador ICS (Beckmnan) (C. Y 3~4 7v).
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Parámetros ¡¡índicos
Los tri4icérzdosfueron determinados por un método enzimnático colorimétrico
con el empleo de glicerol foáfato-oxidasa y 4-amninofenazona. En una reacción de
acoplamiento oxidativa, el agua oxigenada asíformada convierte, en presencia de peroxidasa
el 4-clorofenol y la 4-aminofenazona, en un derivado de quinonaimnina de color rojo. La
intensidad de la coloración es proporcional a la concentración de triglicéridos y se determina
midiendo la absorbancia entre 490 y SSO nmn. (Fossati y Prencipe, 1982).
El colesterol se determina por un mnétodo enzimático colorimnétrico, mediante
hidrólisis enzinzática y posterior reacción con colesterol oxidasa (C. V. =2,2 %). El agua
oxigenada así formada convierte en presencia de peroxidasa el fenol y 4-aminofenazona en
un derivado de quino naimína de color rojo. Lxi intensidad de coloración es proporcional a
la concentración de colesterol y se determnina mnidiendo la absorbancia entre 480 y 550 nm.
(Schettler y Nuessel, 1975 y
El colesterol- VLDL es una lipoproteina transportadora del colesteroL Se
obtiene por cálculo matemático a partir de los triglicéridos (dividiendo a estos entre cinco>,
de acuerdo con Wilson y col. (1981).
3.2.3.2.3 Parámetros indicadores de status en hierro
El hierro sérico fíe determinado por método colorimétrico, usando ferrozina
comc cromogeno (Cooper Biomnedical mc) (CV2.5%) <Stookey, 1990).
Total Iron Binding Capacity (Capacidad total de fijación de hierro ) (TIBC)
es la suma del hierro sérico y la capacidad de saturación del hierro (Cooper Biomedical mc)
(CV=3.5 %> (Goodwing, 1970). La ferritina sérica se ha medido utilizando un método de
inmunoensayo enzimnático de tipo “sandwich” (CV=5%) (Kaltwaser y Wener, 1980).
3.2.31.4 Vitaminas
3.23.24.1 Viaminas hídrosodúbks
- TIAMINA: La determinación del status en tiamina se llevó a cabo mediante
la cuantificación del coeficiente de activación de la Eritrocito transcetolasa.
El método consiste en la cuantificación de la actividad de la transtetolasa de
eritrocitos (ETK) en condiciones basales y después de añadir un exceso del coenzima tiamina-
pirofosfato (TPP> (dependiente de la tiamina) en dos hemolizados alicuotos preparados a
partir de la misma sangre (Vuillemnier y cols., 1983).
Li medida de la actividad de la enzima se basa en la cuantificación de la D-
seudoheptulosa-7-Pformnada a partir de D-ribosa-5P y xilulosa-5P cuando se incuba con un
hemolizado de eritrocitos. Emí caso de deficiencia en tiamina, la cantidad de coenzima (TPP>
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es menor de la optima y, por tanto, la actividad enzimótica de la tra,Lwetolasa estará
disminuida. En estos casos y dado que el apoenzima, en general, se forma en cantidad
suficiente por el organismno, es posible estimular la actividad enzimnática in vitro incubando
el hemolizado con un exceso de TPP.
El coeficiente de activación de la eritrocito transcetolasa (alfa-ETK,¡ es la
relación de la actividad enzimnática de la muestra incubada con exceso del coenzima, frente
a la actividad en condiciones basales, sin exceso de coenzimnas, y es un índice del grado de
deficiencia en tiamina.
Coeficientes de activación de 1.20 ó mayores indican una probable deficiencia
bioquímica de tiamina (Linder. 1985: Vuilleumnier ~ col., 1983; Keller y Salkeld, ¡988).
Este método indica el estado nutricional fisiológic de tia~nina, mientras que
otros únicamente reflejan la concentración de tiamina en alguno de los compartimnentos
orgánicos (Graudal y col.,) 985>, ademnás, tiene la ventaja de no depender de losfactores que
generalmente dan lugar a errores y confusión (edad, sexo, ingesta alimenticia reciente), pues
al separar de un mismo hemolizado dos muestras idénticas, cada persona cuenta con su
propio control (CV=5.4%).
- RIBOFLA VINA: Li determinación del status en riboflavina se hizo
utilizando el coeficiente de activación de la eritrocito glutation reductasa: elfundamento del
método es similar al descrito anteriormente (Vuillemier y cols, ¡983), consiste en la
cuantificación de la actividad de la eritrocito glutation reductasa (EGR) en condiciones
basales y después de añadir un exceso del coenzima flavin adenin dinucleotido (FAD)
(dependiente de la ribojiavina), a partir de ¡¿mía mnuestra de sangre hemnolizada.
Los valores del coeficiente de activación comnprendidos entre 1.20 y 1.29
indican la existencia de un riesgo moderado de deficiencia de riboflavina; y los valores
superiores a 1.29 suponen un riesgo alto (Vuillemier y cols,1983; Linder, 1988). Keller y
Salkeld (1988) establecen unos márgenes más ámplios, considerando valores marginales los
que estén entre 1.44 y ¡.52, y valores superiores a ¡.52 como indicadores de una deficiencia
clara. Este coeficiente se modifica muy rápidamente ante situaciones deficitarias (Linden
1985; Vuilleumier y coL, 1983) (CV~4.4%).
- PIRIDOXINA: Li determinación del status de piridoxina se hizo utilizando
el coeficiente de activación de la Eritrocito Glutámico Oxalacético Transaminasa.
El método consiste en el calculo de la actividad de la Eritocito Glutamato
Oxalacético Transaminasa (EGOT) y su activación mediante piridoxal-fosfato (PL P~,
preparando dos hemnolizados alícuotos a partir de la misma sangre e incubando uno con
exceso de piridoxal fosfato (PLP), que es el coenzimna que interviene en esta reacción y es
dependiente de la piridoxina. La técnica es básicamente la muisma que en las dos pruebas
anteriores (Villeumnier y col., 1983; Linder, 1985).
La relación de la actividad enzimática de la muestra incubada con exceso de
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coenzimna frente a la actividad en condiciones basales sin exceso de coenzimna (coeficiente de
activación: alfa-EGOTÉ es un índice del grado de deficiencia en piridoxina. Valores de alfa-
EGOT entre 1.7 y 1.8 se consideran como indicadores de una deficiencia marginal de
piridoxina (Keller y Salkeld, /988» Valores superiores a 2.0 según Vuilleumier y col. (/983>
y de 1.8 según Keller y Salkeld (1988) se consideran comno indicadores de un riesgo alto de
deficiencia (C.V.~ 4,9 %).
Las actividades enzi,nári cas de ETK, EGR y EGOTfueron medidas de acuerdo
con el método, en un espectrofotómetro con termostato a 350 nm, 405 nm y 37 ~C; 334 nm
y 359C y 334nmn y 25 9C, respectixvn¡emíte.
-ACIDO FOLICO Y CIA NOCORAL4MJNA: Para la determinación del ácido
fólico eritrocitario se toman 100 ¡nicrolitros 8: sangre con EDTA y se añaden 2 ml de una
solución de ácido ascórbico al 2 % . Despu’~s de 90 mninutos cmi reposo y oscuridad se separa
¡ ml de sobrenadante y se continúa la determninación de igual manera que para el ácido
fálico sérico.
Tanto el ácido fólico sérico, como el eritrocitario y la vitamina 11,2 se
determinan simultáneamnenie, por el miiétodo de radioinmunoensayo (Brubacher, ¡985; Linder,
¡988), según el kit de ensayo de Ciba Corning MAGIC. Es un ensayo competitivo entre
ligandos, en el cual la vitamina 812 y el Jólico del paciente se mnezclan con cantidades
constantes de 5to vitamina 8,2 ~ ¡21j fólico. Una vez liberados de las proteinas fijadoras
endógenas, se ponen en contacto con proteína fijadora de fálico y factor intrínseco
purificado, ambos ¡¿nidos a soportes magnéticos. La relación de la radioactividad entre la
molécula fijada y la no fijada se realiza mediante separación magnética y decantación del
sobrenadante. Cuanto mayor sea la cantidad de vitamina 8,2 Jo fólico no marcada en éste,
menor será la cantidad de vitamina ~¡2 y fálico que se une al factor intrínseco y FR? (folic
binding protein), es decir, mejor será la situación vitamínica del paciente y viceversa.
Hay disparidad de opiniones sobre cuales pueden ser los valores normales.
Nosotros consideraremos que cifras de folatos séricos comprendidas entre 3-6 ng/ml son
indicativas de la existencia de una deficiencia mnoderada; los niveles inferiores a 3 ng/ml son
indicativos de una deficiencia severa (Herbert, 1990; Cooper, 1990). Elfólico en suero refleja
los cambios en la ingesta de la vitamina y en eritrocitos es indicador de las reservas del
organismo y por debajo de ¡SO ng/tul pone de relieve la existencia de una cierta deplección
de folatos (Herbert 1990; Coaper, 1990, muientras que las cifras inferiores a 100 ng/ml
reflejan una clara deficiencia (Hercberg y Col., ¡986). Para la cianocobalamina son
considerados valores normales entre 160 y 900 ng/inI (Keller y Salked, ¡988).
- VITAMINA C: El mr> étodo consiste en la determuinación del ácido ascórbico
en suero mediante mnétodo colorimétrico (Henninger, 1981) según el procedimiento de
Boehringer Mannheim BiochemnicalÉ. A partir del mismo suero se preparan dos muestras:
una, en la cual todas las sustancias reductoras, incluido el L-ascórbico, son oxidadas en
presencia delportador de electrones PAíS <metilsuljáto-5-mnetilbenzina), reduciendo la sal del
tetrazol MT!’ (bromuro de (3-<4,5-dimeciltiazolil-2>-2,5-dífeniltetrazolio), dando
dehidroascorbato y MTT.formazan. Por otra parte, a la ¡nuestra que va a servir copilo blanco
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se le añade la oxidasa del ácido ascórbico (AA O) cmi presencia de oxi~¿eno, formándose
exclusivamente dehidroascorbato, quedando así eliminado todo color debido al ascórbico. La
diferencia de absorción de la muestra mitenos la diferencia de absorción del blanco, es
indicadora de la cantidad de ascorbato. El MTT-formazan es el parámetro de medición y se
determina mediante su absorción en la zona visible a 578 nm (C. Y= 4,8%).
Hay gran disparidad de opiniones entre los distintos autores sobre los valores
normales de ácido ascórbico en sangre. Teniendo en cuenta los criterios de Kñbler (¡988)
y Keller y Salkeld (1988), nosotros con.sideraremnos como aceptables valores entre 0,2 y 2,5
mg/IOOml (C.V & 25>.
3.2.3.24.2 VITAMINAS LIPOSOLUBLES
Se utilizó un método de determinación conjunta de vitaminas A y E por
Cromatografla Líquida de Alta Eficacia (HPLC) en fase inversa, según el método
desarrollado por Cuesta y Castro (1986). Se utilizó comno fase móvil una mezcla de
metanol:agua (95:5) a un flujo de 2.0 mVmin. Se emnpleo una columna ODS-C2 Spherisorb
de 5 jxm de espesor de la partícula y de dimensiones 4 por 125 mm. Li determinación se
llevó a cabo en un cromnatógrafo Varian 5000 con un detector ultravioleta visible de longitud
de onda variable de la mismna marca. La detección fue llevada a cabo a 325 nmn para la
vitamina A y a 294 nm para la vitamina E, 3 mninutos después. Se utilizó como standar
interno acetato de retinil (C.V.= 2,4% para retinol y 2,8% para alfa tocoferol>.
3.2.3.2.5. MINERALES
:
CALCIO.- Se determinó por el mnétodo de azul mnetiltimol (MTB). En solución
alcalina, el azul de metiltimol reacciona con los iones calcio para formar un quelato azul,
los iones magnesio son quelados por la 8-hidroxiquinolina. La concentración de este quelato
es directamente proporcional a la concentración de calcio. Se determina mediante
absorbancia entre 570 y 530 nm (Uni-kiz II Roche).
FOSFORO.- Se determinó por reacción de fosfomolibdato directa sin
desproteinización. <Daly y Ertingohawsen, 1972).
ZN.- Se cuantificó mediante espectrofotómetría de absorción atómica, después
de desproteinización con tricloroacético < Chon, ¡990>.
3.2.3.2.6. OTROS PARAAIETROS
GLUCOSA.- Se determinó por un mnétodo enzimático y detección en el
ultravioleta con glucógeno deshidrogenasa (Banauch y CoIs, 1975; Bulí Schweiz Ges, 1981).
FOSFATASA ALCALINA.- Se determninó midiendo la variación de la
absorbancia por mninuto en mnedio alcalino del p-nitrofenol formuíado cmi la reacción del p-
nitrofenilfosfato con las fosfatasas alcalinas. (Hansamnen y CoIs 1967 ¡ Recomnendations of
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¡he Germnan Socie¡ylar Clinical Chemistry, 1972>.
y.G. T. - Se determninó por un método cinético calorimétrico con L-y-glutamil-4-
nitroanilida. (Szasz, ¡969; Nielsen, 1978).
G.O.T.- Se determinó por un método U. V. cinético según las recomendaciones
de la 1. F.C. C. (International Federo/ion of Clinical Chemis¡ry, 1986).
G.P.T.- Se determinó por un método U. V. cinético segun las recomendaciones
de la LF.C.C. (International Federation of Clinical Chemnis¡r’,; 1986 >.
SODIO Y POTASIO.- Se determinaron en un autoanalizador (Ciba-Corning
614) por el mnétodo de electrodo selectivo (Buckley y Cok, 1984).
UREA.- Se realizó una prueba enzimática U. V. con ureasa y glutamnato-
deshidrogenasa (Richterich y Colombo, 1978; 7iffany y Cok, 1972).
ACIDO URICO.- Se determinó mnediante un método enzimático colorimétrico
con uricasa y 4-aminofenazona (PA?) (Barham y Trinder, 1972; Fossati y Cok, 1980).
CREA TININA.- Se deter,m¡inó con un método cinético con picrato sin
desproteinización Uaffé, 1886).
3.t3.3. PAIIANIErIII% flIflUII>IICIL% IIIIIN%IIIEPS
A partir de las mnuestras de orina se analizaron los siguientes parámetros:
3.2.3.3.1.- Análisis cuantitativo
:
Densidad y pH: Se determinaron utilizando ¡iras analíticas N-Multistix-SG
(Bayer diagnostics).
Leucocitos: Se determinaron por contage en un examen microscópico del
sedimento urinario.
3.2.3.3.2.- Análisis cualitativo
Proteínas: Se determinaron por el test colorimétrico de tiras reactivas, basado
en una propiedad de las proteínas de alterar el color de algunos indicadores ácido-base sin
cambiar el PH (Bayer diagnaslk4.
Cuerpos cetónicos: Se determinaron por el mnétodo de las tiras reactivas
basado en que el nitroprusiato reacciona con la acetona y con el ácido acetoacético en
presencia de álcali para producir un compuesto de color púrpura (Bayer diagnos¡ics).
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Urobilinógemio: Se determinó por el método de tiras reactivas que están
impregnadas con paradimnetilaminobenzaldehido y una solución ácida, compuestos que
reaccionan con el urobilinógeno para formnar compuestos coloreados <Bayer diagnostics).
Sangre: Se determninó por el sistema de test de tiras reactivas. Se detecta la
presencia de hemoglobina en orina. Estas tiras están impregnadas con ortotoluidina y un
peróxido orgánico neutralizado. Li ortotoluidina forma un cmiipuesto azul cuando la
hemoglobina catolizo la reacción de oxidación de la ortotoluidina con el peróxido. El color
de la tira se compara con el modelo de color 30 segundos después de que la tira haya sido
humedecida en la orina (Bayer diagnostics).
Nitritos,cilindros y células: Se realizaron por el mnétodo de tiras reactivas
analíticas N-Multistix-SG (Bayer diagnostics,).
Cristales: La determninación de cristales se hizo mediante examen
microscópico del sedimento urinario (Free y Free, ¡977).
Observando que estos parámetros (cuerpos cetónicos, sangre, proteínas.
urobilinógeno, nitritos y cilindros) son normales (Tabla 17>. También hemos de tener en
cuenta que 78,! % no tuvieron cristales en orina pero un 2 1,9% sí que tuvieron cristales, de
los cuales ¡3,7% eran de ácido úrico, 2,74% de fosfato amnónico, 2,74% oxalato cálcico y
2,74% uratos amn orfos <Tabla ¡8), resutados que se deben tener en cuenta por la posible
producción de cálculos ~ cólicos nefríticos en este período gestacional.
3±4.ESTUDIO DE DATOS ECOCRAFICOS Y DEL NEONATO
3.24.1. DA TOS EcOGRAFICOS
Las semanas ecogra’flcas así commío diámetro biparietal y longitud del fémur de
los neonatos fueron proporcionados por personal sanitario encargado del cuidado de la
gestante. Se cIasfican en tres fases: la primera de 19,5 a 22 semanas; la segunda de 23 a
28 semanas y la tercera de 29 a 35 semanas.
3.24.2. DATOS DEL NEONATO
Después del parto se anotaron el sexo, peso, talla, perímetro craneal,
penmetro torácico, ph de cordón, apgar-1 y apgar-5 (valoración de la vitalidad del recién
nacido) y peso al alta del neonaro. Tammzbién se ha tenido en cuenta el tipo de parto así como
la salud del neonato.
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32.5. ESTUDIO JIEMATOLOCICO Y BIOQUíMICO EN MADRES LACTANTES
3.25.1. PARA AIETROS IlE AlA TOLOGICOS
:
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Se determinaron con los mismos mu etodos utilizados en gestación.
125.3 ACTIVIDAD EN MADRES L4CTANTES
Al hacer una distribución del zienípo dedicado a las distintas actividades de
nuestro colectivo de lactantes, observamnos una mmiedia de 6.8 horas de sueño, incluyendo
siesta (Tabla 46) y 0,4 horas que dedican a estar tumbadas estando despiertas, estos tiempos
son inferiores a los dedicados al descanso por gestantes indias (12.5 horas> en un estudio
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realizado por Mad/iavapeddi s Rao (1.991); sin embargo, sí son semnejantes a los resultados
de este autor (4 horas) lo que se refiere a número de horas que pasan sentadas, comniendo.
viendo TV. que en nuestro estudio supone una media de 4,3 horas (Tabla 46).
El tiempo dedicado por nuestras lactantes a estar de pie, conversando,
caminando (3,3 horas) (Tabla 46) es lige’ramnente inferior al dedicado por lactantes indias de
4,75 horas (Madhavapeddi y Rao, 1.991> y ,el tiempo dedicado a trabajo activo es de 0,4
horas (Tabla 46), siendo en el total un 39% dedicado a regar plantas, 36% a subir escaleras,
21% a hacer gimnasia y 3% a trabajar en un bar (Figura 6).
Respecto al númnero cíe horas dedicado por nuestras lactantes a realizar las
tareas de la casa es de 8,8 horas (Tabla 46).
32.6, ESTUDIO DE COMPOSICION DE LECHE MATERNA
Se realizó en 57 gestantes que tuvieron un parto a ¡érmnino (40 semanas de
gestación).
3.2.6.1 VOLUMEN DE LECHE
El mnétodo utilizado fié el de pesada del niño previa y posterior a cada
níamada, calculando por diferencia los gramos de leche ingeridos.
3.2.6.2 PARAMETROS 8/OQUIMICOS
PROTEÍNAS.- Se determninaron por un mnétodo colorimnétrico basado en la
formación de un complejo coloreado entre los iones de cobre con las uniones péptidicas de
las proteinas (Gornalí y Cok 1949).
LACTOSA.- Se determninó por un método enzimnático U. y., mediante hidrólisis
y posterior oxidación con NAD (nicotinamnida-adenin-dinucleátido>. La cantidad de NADII
equivale a la cantidad de lactosa, es mnedible y se determnina porsu absorción a 365 nm (Kutz
y Wallenlels. 1974>.
GLUCOSA.- Se determinó por un método enzimático U. V. con glucógeno
deshidrogenasa (Banauch y Cok, 1975; Bulí Schweiz Ges, 1981).
UREA.- Se realizó una prueba enzimnática U. V. con ureasa y glutamato-
deshidrogenasa (Richterich y Colomnbo, 1978; Tiffany y Cok. 1972).





Vitamina “B1 “. - Se dererminó el con.’enida de tiamina en leche mediante la
oxidación de tiamina a tiocromno y posterior medida por fluorescencia; la intensidad de
fluorescencia es proporcional a la concentración de tiamina Ó4ssociation of Oficial
Analytical Chemist Inc. 1990).
Vitamina “11$- El contenido de riboflavina en leche fué determinado por un
métodofluorimétrú.o vposíerior ¡núdila a 565 un (Association of Oficial Analytical Chemist.
Inc. 1990,.
Vitamnina “C”.— Se irermninó por un método calorimétrico igual que el
utilizado para la deternzznacwn cl namnina “C” en sangre previa acidificación de la leche
con ácido cítrico hasta un pH de 3,5-4,0. Tras filtrar la solución ligeramnente opaca es
utilizada para la determinación (Beurier y Beinotingí., 1980; Hughes, 1954).
3.2.6.3.2 LIPOSOLUBLES:
Vitaminas “A’ Y “El- Las vitaminas A y E en leche humana fueron
determninadas por los mnismnos métodw que se utilizaron en sangre.
3.2.6.4 MINERALES
CALCIO.- Se determinó por el método de negro mnetiltimnol (MTB> (Uni-Kit II
Roche).
FOSFORO.- Se determninó por reacción de fo.sfomolibdato directa sin
desproteinización (Daly y Erringohaitsen, 1972).
3.2.7 ESTUDIO ESTADíSTICO
Realizado en tres etapas y en cada uno de los parámetros cuantificados, en relación
con:
3.2.7.1. Gestación:
— Consumo de 1ilimnentos
- Ingesta de energía y nutri entes
- hngesta de suplementos
— Ingesta cíe dietas más suplemnemítos
— Parámetros wztropometrícos
— Pará mu etr(>s Hoqu ¡ ni:cus
Datos de aún vidades y necesidades calóricas
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3.2.7.2 Parto y neonato:
- Paráo; etros ecogrcijicos
- Datos ‘del neonato
3.2.7.3- Lactación:
- 3.1 Parámm¿etros hemnwológicos
- 3.2 Parámetros bioquíníicos
- 3.3 Datos de actividades y necesidades calóricas
— 3.4 C’ niposicon de leche mmiczerna:
— 3.4.1 Parámnuros bic>juumi¡¿
— 3.4.2 k’ola ¡míen de leú ¡¿e n~’ crida





— Tipo ‘de distribución ‘honio~eiíea y no honiogénea)
También se han determinado el grado de skn:ficación de las diferencias entre
medias, mediante el test de la “t” de Studenr y el anÁlisis de la x’ar¡anza. En los casos en los
que la distribución fue no homogénea se han aplicado pruebas estadísticas no paramnétricas
como el test de Mann-Whitney y de Kruskah-Wallis.
La relación entre datos dietéticos, aníropométricos, hematológicos y
bioquímicos tanto en gestantes como en lactantes así coimio la relación con los datos del
descendiente y composición de leche materna, se han determoinado calculando el coeficiente
de correlación lineal. Las diferencias superiores al 5% (con pc 0.05) fueron consideradas









INGESTA DE ALIMENTOS EN GESTACION (R/díaY
Y A R 1 A B L E 5 MEDIA 9ESV.TJP. ERR.EST. MíNIMO MAXIMO
TOTAL J720,2 429,9 51,7 798 2896
COMESTIBLE ¡535,7 379,2 45,6 730 2351
CEREALES 159 1 63,4 7,6 28,3 346,3
LACTEOS 419,6 182,6 21,9 60 1025,5
HUEVOS 34,5 20,5 2,5 3,5 93,8
AZUCARES 8,1 8,7 1,1 0 31,5
ACEITES-GRASAS 31,7 ¡3,0 1,6 11,3 70
VERDURAS-HORTALIZAS 245,5 ¡10,9 13,3 69,8 516,3
LEGUMINOSAS ¡5,9 17,4 2,1 0 71,5
FRUTAS 362,4 220,9 26,6 18,8 1437,5
CARNES 174,9 70,8 8,5 67 448,8
PESCADOS 83.9 58,5 7,0 0 302,5
AGUA ¡¡01,1 318.5 38,3 479 1826
BEBIDAS NO ALCOHOLICAS ¡19,9 120,5 14,5 0 468,8
BEBIDAS ALCOHOLICAS 54,6 67,6 ¡3,5 0 225
VARIOS 54,3 51,2 6,2 0 253
PRECOCINADOS 6,9 14,3 1,7 0 60
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TABLA 2
INGESTA DE NUTRIENTES EN MADRES OBSTANTES (unidades/díaY
Y A R 1 A B LES MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MíNIMO MAXIMO
ENERGíA (KcaI) 2.154,9 419,6 50,5 1.005,0 3031
PROTEíNAS (g) 90,1 22,0 2,7 50,2 170,9
LíPIDOS (g) 103,8 23,9 2,9 53,6 171,3
CARBOHIDRATOS (g) 224,3 66.9 8,1 71,5 474
FIBRA Cg) 20,2 8,2 1,0 6,8 54,5
TIAMINA (mg) 1,3 0,4 0,04 0,76 2,4
RIBOELAVINA (mg) 1,9 0,7 0,1 1,1 4,4
NIACINA <mg) 33,4 8,8 1,1 20,3 58,6
FOLATO (hg) 206,5 93,7 11,3 73,9 553,2
VITAMINA 812 (jzg) 14,1 15,0 1,8 2,15 72,6
VITAMINA C (mg) 139,0 66,8 8,1 25,3 325,9
VITAMINA A (j¿g) L943,4 2.463,9 297,0 256,5 ¡3.328,6
VITAMINA D (pg) 3,2 2,5 0,3 0,21 11,6
PIRIDOXINA (mg) 1,7 0,4 0,1 0,8 2,9
VITAMINA E (mg) ¡0,6 6,3 0,8 2,7 26,7
RETINOL (pg) ¡.345,5 2589,7 311,7 34,1 13.401,9
CAROTENOS (¡Lg) 2.693,8 ¡.855,5 223,4 150,8 9.669
AGS Cg) 34,5 9,3 1,1 16,6 57,1
AOl’ (g) ¡2,7 5,7 0,7 5,2 27,1
AGM (g) 4-4,4 11,7 1,4 18,5 76,6
AC. MIRISTICO (g) 3,2 1,4 0,2 0,8 6,5
AC. PALMíTICO Cg) 18,6 5,0 0,6 9,3 33,5
AC. ESTEARICO (g) 8,0 2,5 0,3 4,4 16,3
AC. PALMITOLEICO (g) 2,0 0,5 0,1 0,8 3,3
AC. OLEICO (g) 41,5 11,3 1,4 17,04 71,1
AC. LINOLEICO Cg) 12,2 6.3 0,8 4,1 28,3
AC. LINOLENICO (g) 1,2 0.9 0,1 0,4 6,8
AC. ARAQUIDONICO Cg) 0,1 0,1 0,01 0,02 0,51
COLESTEROL (mg) 428 200,8 23,2 167,4 1,184
CALCIO (mg) 937,4 331,5 39,9 428,3 1727,0
HIERRO (mg) ¡2,3 3,2 0,4 6,0 23,1
lODO ~¿g) 369,8 179,2 21,6 55,4 937
MAGNESIO (mg) 277,3 83,7 10,1 157,2 538.2
ZINC (mg) 10,5 2,6 0,3 5,9 18
SODIO (g) 1,9 0,55 0,1 0,7 3,8
POTASIO Cg) 3.2 1,0 0,1 1,8 8,3
MANGANESO (mg) 1,7 0,6 0,07 0,5 3,01
COBRE (mg) 1,6 1,1 0,15 0,5 6,24
CROMO (pg) 71,0 25,5 3,1 22,2 162,8
FOSFORO (mg) ¡.224,8 414,5 49,9 718,9 3.656,1
CLORO (mg) 1.639,5 569,4 68,5 656,1 3.065
FLUOR <mg) 0,3 0,1 0,01 0,14 0,6
SELENIO (pg) 70,5 28 3,4 24,7 171,1
ALCOHOL (g) 0,9 2,8 0,3 0 20,9
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TABLA 3
fNGESTA Y CONTR!BI.JCION EÑERGETICA A LA COBERTURA DEL GASTO CALORIc~
EN MADRES GESTANTES (unidades/díaf
Y A R ¡ A E L E 5 MEDíA DESV.TIP. ERR.EST. MíNIMO MAXTMO
ENERGíA (KcaI) 2.154,9 419,6 50,5 ¡.005,0 3.031
METABOLISMO BASAL 1.637,9 ¡¡2,8 13,8 ¡.384,0 ¡.979,3
COEFICIENTE DE ACTIVIDAn 1,6 0,0 0,0 1,6 1,6
GASTO ENERGETICO (KeaI) 2.555,2 176,0 21,7 2.159,0 3.087,8
CONTRIEUC.ENERGETICA(%j 84,3 19,3 2,4 40,6 ¡40,4
TABLA 4
CONTRIBUCION DE LA INGESTA Y NUTRIENTES EN LAS MADRES
GESTANTES A LAS INGESTAS RECOMENDADAS
(Expresada en
Y A R ¡ A B LE 5 MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MíNIMO MAXIMO
PROTEíNA ¡60,7 39,3 4,7 89,6 305,2
FIBRA ¡01,0 41,0 4,9 33,9 272,6
TIAMINA 131,7 34,7 4,2 76,0 231
RIBOFLAVINA ¡¡6,0 46,0 5,5 65,9 275,4
NIACINA [93,9 49,8 6,0 ¡¡9,4 339,5
FOLATO 51,6 23,4 2,8 ¡8,5 138,3
VITAMINA 812 640,9 499,6 60,1 97,7 3.300,0
VITAMINA C ¡73,8 83,5 10,1 31,6 407,4
VITAMINA A 242,9 328,5 39,5 32,1 1.666,1
VITAMINA D 31,8 24,6 3,0 2,1 ¡15,6
PIRIDOXINA 47,2 ¡9,3 2,3 22,2 80,6
VITAMINA E 70,7 63,1 7,6 ¡8,0 ¡78,0
RETINOL 299,0 575,5 69,3 7,6 2.978,2
CAROTENOS 112,2 77,3 9,3 6,3 402,9
CALCIO 66,9 27,7 3.3 30,5 123,3
HIERRO 68,6 17,7 2,1 33,3 128,2
lODO 273,6 ¡32,7 16,0 41,0 694
MAGNESIO 61,6 ¡8,6 2,2 34,9 119,6
ZINC 52,7 ¡3,2 1,6 29,6 89,9
SODIO 377,0 1)0,9 13,3 140 756
POTASIO 158,2 48,6 5,8 91,5 415,4
MANGANESO 83,7 30,6 3,7 27,0 151
COBRE t08,5 74,6 9,9 33,3 416
CROMO 141,9 51,1 6,2 44,4 325,6
FOSFORO 153,1 51,8 6,2 89,9 457
CLORO 218,6 7S,9 9,1 87,5 408,7
FLUOR [9,4 6,0 0,7 9,2 40,0
SELENIO 93,9 37,3 4.5 32,9 228,1
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TABLA 5
DENSIDAD EN NUTRIENTES DE LA DIETA DE LAS MADRES GESTANTES
”
(Unidades/lOCO Kcal)
VARIABLES MEDIA DESVTJP. ERR.EST. MíNIMO MAXIMO
PROTEíNAS (g) 42,1 7,0 0,8 29,3 65,4
LíPIDOS Cg) 48,5 7,3 0,9 28.5 64,7
CARBOHIDRATOS (g) 103,1 18,8 2,4 63,7 159,8
FIBRA (g) 9,4 3,4 0,4 3,5 20,9
TIAMINA (mg) 0,6 0,1 0,02 0,4 ¡
RIBOFLAVINA (mg) 0,9 0,4 0,04 0,5 2,3
NIACINA (mg) 15,7 3,3 0,4 9,3 24,2
FOLATO ~tg) 96,7 40,3 4,8 Y , ¡ 227
VITAMINA B12 (¡¿g) 6,6 7,1 0,9 1,04 34,5
VITAMINA C (mg) 64,7 30,4 3,7 ¡4,8 156,5
VITAMINA A (¡¿g) 905,0 ¡.164,1 140,1 ¡05,0 6.118,4
VITAMINA D (pg) 1,5 1,1 0,1 0,1 5,2
PIRIDOXINA (mg) 0,8 0,2 0,02 0,5 1,2
VITAMINA E (mg) 5,0 2,9 0,3 1,5 13
RETINOL (¡¿g) 627,1 1.248,0 150,3 20,7 6.394
CAROTENOS (jxg) 1.269,7 893,5 107,6 100,9 4.278,7
AC. MIRISTICO (g) 1,5 0,6 0,1 0,5 2,5
AC. PALMíTICO Cg) 8,7 1,7 0,2 5,6 13,6
AC. ESTEARICO (g) 3,8 1,0 0,1 2,0 6,8
AC. PALMITOLEICO (g) 1,0 0,2 0,03 0,5 1,4
AC. OLEICO (g) ¡9,3 4,0 0,5 9,8 29,2
AC. LINOLEICO Cg) 5,7 2,7 0,3 2,0 12
AC. LINOLENICO Cg) 0,5 0,3 0,04 0,3 2.7
AC. ARAQUIDONICO (g) 0,1 0,04 0,01 0,01 0,2
COLESTEROL (mg) 211,7 90,3 10,9 87,2 540,9
CALCIO (mg) 438,3 128,6 15,5 ¡71,5 717,7
HIERRO (mg) 5,8 1,1 0,1 3,7 9,9
lODO (¡¿g) 175,7 77,4 9,3 18,3 400,8
MAGNESIO (mg) 130,0 32,5 3,9 80,3 218,7
ZINC (mg) 4,9 0,9 0,1 3,0 7,6
SODIO (g) 0,9 0,2 0,02 0,5 1,47
POTASIO (g) 37,8 9,2 1,1 18,7 81,0
MANGANESO (mg) 0,8 0,2 0,03 0,3 1,4
COBRE (mg) 0,8 0,5 0,1 0,3 2,6
CROMO (pg) 33,0 9,9 1,2 15,2 68,5
FOSFORO (mg) 572,3 145,8 17,5 345,5 1.398,7
CLORO (mg) 769,2 247,5 29,9 316,6 1.420,9
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TABLA 6
DENSIDAD RECOMENDADA EN NUTRIENTES DE LA DIETA






















































































































INDICE DE CALIDAD NUTRICIONAL DE LA DIETA DE
LAS MADRES GESTANTES <LJnidades/I.000 Kcafl






























































































































































































































































“INOESTA DE SUPLEMENTOS EN MADRES CIESTANTES <unidades/día
?
y A R 1 A E L E 5 MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINiMO MAXIMO
TIAMINA (mg) 0,1 ‘ 0,3 0,03 0,0 2,0
RIBOFLAVINA (mg) 0,1 0,3 0,04 0,0 2,0
FOLATO (pg) 4,4 25,3 3,1 0,0 150,0
VITAMINA B12 (vg) 4,4 25,3 3,1 0,0 150,0
VITAMINA C (mg) 10,8 51,8 6,2 0,0 300,0
VITAMINA A (¡¿g) 6,6 48,5 5,8 0,0 400,0
VITAMINA D ~¿g) 0,6 3,8 0,5 0,0 30,0
PIRIDOXINA (mg) 0,1 0,5 0,1 0,0 4,0
VITAMINA E (mg) 0,2 1,3 0,2 0,0 10,0
CALCIO (mg) 1,5 11,1 1,3 0,0 91,2
HIERRO (mg) 40,5 77,1 9,2 0,0 210,0
MAGNESIO (mg) 0,1 1,2 0,1 0,0 10,0
ZINC (mg) 0,01 0,1 0,01 0,0 1,0
MANGANESO (mg) 0,01 0,1 0,0! 0,0 1,0
COBRE (mg) 0,01 0,1 0,01 0,0 1,0
FOSFORO (mg) 1,0 8,4 1,0 0,0 70,0
FLUOR (mg) 0,01 0,1 0,01 0,0 1,0
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TABLA 1.1
“INGESTA DEL APORTE DIETETICO MAS EL PROCEDENTE DE SUPLEMENTOS EN
MADRES GESTANTES (unidades/día)
”
Y A R 1 A 13 LE 5 MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MíNIMO MAXIMO
CALCIO (mg) 938,9 332,2 39,9 428,3 1727,0
HIERRO (mg) 51,9 77,2 9,3 6,0 229,9
MAGNESIO (mg) 277,4 83,7 10,1 157,2 538,2
ZINC (mg) 10,5 2,6 0,3 5,9 18,0
TIAMINA (mg) 1,4 0,5 0,1 0,8 3,2
RIBOFLAVINA (mg) 1,9 0,8 0,1 1,1 4,4
FOLATO (¡zg) 210,9 98,7 11,9 73,9 553,2
VITAMINA B12 (pg) 18,5 31,0 3,7 2,2 196,7
VITAMINA C (mg) 150,0 82,3 9,9 25,3 426,2
VITAMINA A (ag) 1949,9 2466,2 296,8 256,5 13328,6
VITAMINA D (¡zg) 3,8 4,6 0,6 0,2 34,6
PIRIDOXINA (mg) 1,8 0,6 0,1 0,8 5,6
VITAMINA E (mg) 10,8 6,3 0,8 2,7 26,7
MANGANESO (mg) 1,7 0,6 0,1 0,5 3,01
COBRE (mg) 1,6 1,1 0,2 0,5 6,2
FOSFORO (mg) 1225,8 414,2 49,9 718,9 3656,1
FLIJOR (mg) 0,3 0,1 0,02 0,1 1,6
TABLA It
CONTRIBUCION A LAS INGESTAS RECOMENDADAS DEL APORTE DIETETICO
MAS SUPLEMENTARIO DE NUTRIENTES (Exnresado en
Y A R 1 A 13 L E 5 MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
CALCIO 67,1 27,7 3,3 30,6 123,4
HIERRO 288,3 429,3 51,6 33,3 1277,2
MAGNESIO 61,7 18,6 2,2 34,9 119,6
ZINC 52,8 13,2 1,6 29,6 89,9
TIAMINA 136,6 44,0 5,3 76,0 322,0
RIBOFLAVINA 119,3 48,6 5,9 65,9 275,3
FOLATO 52,7 24,7 2,9 18,5 138,3
VITAMINA 1312 840,9 1034,0 124,5 100,0 8940,9
VITAMINA C 187,5 102,9 12,4 31,6 532,8
VITAMINA A 243,7 328,8 39,6 32,1 1666,1
VITAMINA D 37,6 46,0 5,5 2,1 346,2
PIRIDOXINA 50,0 28,9 3,5 22,2 155,6
VITAMINA E 72,0 63,3 7,6 18,0 178,0
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TAbLA It-A















DATOS PERSONALES -ANTROPOMETR ICOS
Y DE ACTIVIDAD
EN MADRES GESTANTES

























PERDIDA PESO PARTO (kg)
INCREM.PESO EN GESTACION (¡Cg)..

































































































RESULTADOS DE ACTIVIDADES Y NECESIDADES CALORICAS EN MADRES QESTANTEr
VARIABLES MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
W DE HORAS SUEÑO ([ncluyendo 8iesta)
N0 DE HORAS TUMBADA DESPIERTA
N DE HORAS SENTADA,COSIENDO,ETC
tV DE HORAS VIENDO T.V
N0 DE HORAS CONVERSANDO,ETC
W DE HORAS DE PIE,ESPERANDO,ETC
TIEMPO DEDICADO A COMER <HORAS)
TAREAS DE LA CASA (HORAS)
DISTANCIA QUE CAMINA AL DíA <1Cm)
N0 DE HORAS CAMINADAS
OTROS
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- RESULTADOS I-IEMATOLOCICOS EN MADRES GESTANTES
-
(Valores
VAR ¡ AB LES normales) MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MíNIMO MAXIMO
GLOBULOS ROJOS (xl0~6/mm3 14.2—5.4] 3,9 0,3 0,04 3,1 4,7
HEMOGLOBINA (g/dI> [12—161 12.4 0,9 0,1 10,7 15,4
1. HEMATOCRITO (%) 137-47] 35,2 2,5 0,3 30,5 42,3
VCM (fi) [81—991 90,2 5,2 0,6 67.6 100,3
HCM (pg) 127—311 31,9 2,2 - 0,2 22,7 39,2
CHCM (gAl]) ¡33—36) 35,2 1,7 0,2 23,5 39,1
LEUCOCITOS (x10t3) 14.8—10.8] 10,1 2,1 0,2 5,9 15,0
PLAQUETAS (xI0~3) [150-450] 222,2 58,0 6.8 115.0 400,0
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1 3,5 — 51
[50 — 285]

































































































































































































































GLOBULOS ROJOS (xIO?6/mm3 [4.2—5.4) 85,1HEMOGLOBINA <¡/dI) [¡2-16) 27
1. HEMATOCRTTO (%) I3~-4~1
VCM (0) [81—991 2,7
HCM (pg) [27—311 1,4
CHCM (g/dl) [33-36] ¡.4
LEUCOCITOS (iIOfl) [4.8—10.81 0
PLAQUETAS (xlOt3) (150-450] 9,6
=BIOOUIMICA=
PROTEINAS TOTALES (g/dI) [ 6 - 8] 2,7
UREA (mg/dI) 1 20 — 40] 49,3
URICO (mg/dl) [3.4—7,0) 31,5
CREATININA <mg/dI) [0,7—1.11 58,8
TRANSPERRJNA (mg/dI) [204-360) 0
FERRITíNA (ng/ud) (¡5 — 1801 87,8
HIERRO (mg/dl) [ 37 ¡45) 7,8
GLUCOSA (mg/dl) [75—115] 8,1
ZINC (mg/I) (0.7— 1,61 ¡3,3
CALCIO (mg/dl) [8,4—10,6) 6,8
FOSFORO <mg/dl) [2,4— 4,8] 0
SODIO (mEq/1) [135—145] 20,3
POTASIO (mEq/1) 1 3.5 — 5) 0
FOSFATASA ALCALINA (lJfl) [50 — 285] 0
GAMMA—cFI’ <U/O 1 ~ — 391
GOT(tY/1) [5- 40) 0
GPT(U/I) [5-401 0
RETINOL (¡sg/dI) [40 - ] 26,7
TOCOFEROL (mg/1) [7 - 20) 1,7
ALFA-ETC [0 - 1,21 25,5
ALFA-EGR [0 — 1.2] 11,9
ALFA—EGOT [0 — 2.0] 4,3
VITAMINA C (mg/dI) 10,2 — 2.5 1 63,2
FOLICO SERICO <ng/mi) ( < 3 1 30,2








PREGUNTA N1: ¿CREE QUE ES MEJOR LA LACTANCIA MATERNA O LA ADMX-
























PREGUNTA N~ 3: ¿ EN QUE MES CREE QUE SE LE PUEDE INTRODUCIR AL
NIÑO EL CONSUMO DE PAPILLAS ?
F.A
.
oENTRE EL 10 Y EL 20 MES
ENTRE EL 30 Y EL 40 MES
ENTRE EL 5~ Y EL 60 MES




























PREGUNTA N~ .5: ¿ EN QUE rEs SE DEBE? DAR ZUMO AL NIÑO
FA
.
ENTRE EL lO Y EL 2~ MES
ENTRE EL 30 Y EL 40 MES
ENTRE EL 50 Y EL 60 MES































































































































































CREE QUE EN GESTACION SE DEBE DE CAMBIAR EN










HA_RITOS_ALIMENTARIOS EN GESTACION %)
SI NO AVECES
=CONSUMO DE SAL~
¿Añade sal antes de probar el alimento?
¿Añade sal después de probar el alimento?
¿Toma aceitunas,patatas fritas o salados
en general?
¿Toma algún alimento conservado en sal?
¿Ha cambiado su consumo de sal (Sí=menos No








Tipo de alimento conservado en sal:
Jamón serrano
Tocino










¿Por qué ha cambiado durante el eruba-














MEDIA DESV.TIP ERR.EST MíNIMO MAXIMO
¿Cuántas veces a la semana consume
alimentos fritos?
SI NO AVECES
¿Quita la grasa de la carne,una vez
servida en el plato?
¿Moja la salsa del p¡ato?




















































































































AVERSION EN GESTACION 5,7






NO SABE - NO CONTESTA 34,1 47,’
TABLA 24
OTRAS PREGUNTAS RELACIONADAS CON LOS HABITOS ALIMENTARIOS
MEDIA DES V.TIP. ERLEST
.
MíNIMO MAXIMO




















FRECUENCIA DE CONSUMO DE ALIMENTOS EN GESTACION
= Datos porcentuales (%) =
Veces al Día Veces en Semana Veces al Mes
(1—2) (3—5) (1—2) (3—5) (1—2)
Aceite 89,4 3,0 0 7,6 0
Pan 75,7 21,2 1,5 1,6 0
Leche 65,1 33,3 0 1,6 0
Carnes 52,2 0 7,5 40,3 0
Erutas 41,1 53,0 1,5 4,4 0
Verduras 35,5 0 35,5 25,8 3,2
Quesos 26,2 0 33,8 26,2 13,8
Embutidos 22,0 1,7 32,2 35,6 8,5
Huevos 19,1 0 35,3 44,1 1,5
Pa’atas 17,2 1,6 42,1 39,1 0
Pescado 11,9 0 47,8 40,3 0
Pastas 11,1 0 66,6 7,4 14,9
Legumbres 7,0 0 69,0 ¡0,3 13,7
Frutos Secos 5,8 1,9 42,3 13,4 36,6
Arroz 3,3 0 66,7 10,0 20,0
Mariscos 0 0 48,8 2,3 48,9
Vísceras 0 0 65,7 2,9 31,4
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TABLA 26
SELECCION EN EL CONSUMO DE ALIMENTOS
F.A. Ud







































































COC¡NADO DE LOS ALIMENTOS
COCIDO ASADO FRITO
MARISCOS 57,7 42,3 0
VíSCERAS 6,7 33,3 60
PATATAS 4-4,4 3,7 51,9
PESCADOS ¡7,8 28,6 53,6
CARNES 3,6 53,6 42,8
HUEVOS 14,3 0 85,7
PASTAS 100 0 0
ARROZ ¡00 0 0
VERDURAS ¡00 0 0
LEGUMBRES 98,3 1,7 0
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TAB.L.A 28
METODOS DE COCINADO DE ALIMENTOS OUE SE EVITAN
F.A. Ud
¿ALGUN TIPO DE COCINADO LE








ARGUMENTOS EN LA EVITABILI-




Difíl digestibilidad 2 2,8
Perjudicial en embarazo 2 2,8
Aversión 1 1,4




PREFERENCIAS ALIMENTARIAS EN MADRES GESTANTES
F. A. <%)parcial <%)Total
















































































* . * * * * * * . * * ** * * * * . . * * * * *** **

































































































































CAPE CON LECHE 4 5,7
CAFE-LECHE-BOLLERL&-ZUMO 3 4,3
CHOCOLATE CON CHURROS 3 4,3
CAPE CON LECHE Y CHURROS 2 2,9
LECHE Y FRUTA 2 2,9
TOSTADAS 2 2,9
LECHE SOLA 2 2,9
BOCADILLO Y ZUMO 1 1,4
LECHE-CACAO-CEREALES 1 1,4
LECHE-CEREAL-BOLLO/TOSTADA 1 1,4
CAPE SOLO-TOSTADA-ZUMO 1 1,4













ENSALADILLA RUSA 2 2,9
HUEVOS FRITOS 2 2,9
CARNE 2 2,9
lUDIAS 1 1,4
SOPA PESCADO 1 1,4
ALBONDIGAS 1 1,4
PLATO GUISADO 1 1,4
ENSALADA 1 1,4
TODO 1 1,4









































LECHE CON CACAO 1 1,0
GALLETAS 1 2,0








































































































































































































































EN BEBIDAS ANTES CITADAS
Alcohol
Gas




















































































































































Callos 4 30,77 4,08
Sesos 2 15,38 2,04
Hígado 2 15,38 2,04
Mollejas 1 7,69 1,02
Otros 4 30,77 4,08
TOTAL... 100,00 13,27
sete*t.eee**********t*tes.te
ttMOLUSCOS Y CRUSTACEOS44 2




Potajes 2 66,67 2,04
Ajo arriero 1 33,33 1,02
TOTAL... ¡00,00 3,06
sesee ttte es t*t**ttt IÉ** St *5 *4
55EMBUTIDOS Y OTROS4 ¡ 1,02
Embutidos 1 ¡00,00 1,02
TOTAL... 100,00 1,02
te. .**t.te* st este ttt*t****t*
**PESC
1&flOSee 9 9,18
Sardinas 3 33,1.’ 3,06
Pescadilla 4 44,44 4,08
Bacalao ¡ 11,11 1,02




CeLECIIE Y DERIVADOS 5 5,10
Leche de vaca 2 40,00 2,04
Cuajada ¡ 20,00 1,02
Batidos 1 20,00 1,02
Queso de oveja 1 20,00 1,02
TOTAL... 100,00 5,10
e *e ce * * cecee eses ecca * e *s* * * e
TOTALES. 98
e e cecees* * * e e ecce * e e
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TAftLA 38
CREENCIAS A L 1 M E NT A R ¡ A 5



































CONSUMO DE LECHE Y DERIVADOS
SI











































¿TOMA MENOS O MAS PRODUCTOS LAC-










































































¿ A TRAVES DE QUE MEDIOS HA RZCIBIDO INFORMA-
































N0 CIGARROS ANTES EMBARAZO 12,1
N0 CIGARROS EN EMBARAZO 4,0






































DATOS ECOGRAFICOS Y DEL NEONATO
“DATOS ECOGRAFICOS Y SALUD NEONATAL
-
VARIABLES MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
DATOS ECOGRA PICOS
:















































































































ANALISIS CUALITATIVO DEL NEONATO
SEXO DEL NEONATO(FIGURA 6A>










DATOS HEMATOLOGICOS Y BIOQUIMICOS
EN MADRES GESTANTES
TABLA 43
- RESULTADOS I4EMATOLOGICOS EN MADRES LACTANTES
-
(Va] ores




























1,7 0,5 4,4 11,2
0,4 0,1 3,8 5,1
1,7 0,5 9,7 ¡6,2
4,0 1,2 31,0 45,3













- RESULTADOS BIOOUIM1COS SANGUINEOS EN MADRES LACTANTES
VARIABLES
(Valores



































































































- DEFICIENCIAS OBSERVADAS EN LAS ANALITICAS HEMATOLOG¡CAS





OLOBULOS ROJOS (xI0~6/mm3 [4.2-5.41 9,1
HEMOGLOBINA (gIdI) [12—16] ¡8,2
L HEMATOCRITO (1) [37-471 36,4
VCM (fi) [81—99¡ 18,2
14CM (pg> 127—311 [8,2
CHCM (g/dl) [33—361 9,3
LEUCOCITOS <x103) [4.8—10.83 9.1
PLAQUETAS (xI0t3) [¡50-450] 0VPM (fi) ¡7,4—10,41 0
~‘BIOOUIMICA=
PROTEíNAS TOTALES (g/dI) [ 6 - 8 1 0
UREA (mg/dI) [20 40! 9.1
URICO (mg/dl) [3.4 7.0! [8,2
CREATININA (mg/dI) [0.7—1.11 0
BILIRRUBINA (mg/dI) [0.2—1.21 0
GLUCOSA (mg/dl> [ 75— 1151 0
CALCIO (mg/dI) [8,4—10.6] 0
FOSFORO (mg/dl> ¡2.4—4,83 0
SODIO (mEq/l) [235—¡453 0
POTASIO (mEq/» 1 3.5 - 53 0
FOSFATASA ALCALINA(U/1) [50-285] 11.1
GAMMA-GT (¡JI)) ( 9 - 39 ¡ 66,7
GOT(U/1) [5— 40] 0
GPT (U)]) ¡5- 40] 0
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TABLA 46
RESULTADOS DE ACTIVIDADES Y NECESIDADES CALORICAS EN MADRES LACTANTEY
VARIABLES MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
N DE HORAS SUEÑO (Incluyendo siena)
N DE HORAS TUMBADA DESPIERTK
N DE HORAS SENTADA.COSIENDO,ETC
N DE HORAS VIENDO T.V
N DE HORAS CONVERSANDO,ETC
N0 DE HORAS DE PIE,ESPERANDO,ETC
TIEMPO DEDICADO A COMER (HORAS>
TAREAS DE LA CASA (HORAS>
DISTANCIA QUE CAMINA AL DíA (1<a)
N DE HORAS CAMINADAS.

















































DATOS DE COMPOSICION DE LECHE
MATERNA
COMPOSICION DE LALECHE MATERNA ESTUDIADA ENTRE LOS DíAS ¡3 Y 14 DE LACTANCIA
-
(Valores
Y A Rl AE LE 5 normales) MEDIA DESV,TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIIdO
GLUCOSA (mnJd) [ 30 - 70] 30,1 9,6 1,7 14 66
UREA (mgIdI> ¡23,5-38,5] 36,8 9,4 1,6 20 . 58
CREATININA,(mg/dl) ¡2,8—4.4] 4.9 0,9 0,2 3,8 8,6
PROTEINAS <sld) [ 1,1 1 2 0,7 0,1 0,8 3,8
CALCIO (sgMl) [25 —41] .27,1 8,8 3,5 11,3 46.5
FOSFORO (sg/dl) ¡ 14 1 14,5 7,0 1,25 3.7 33.7
LACTOSA (gil) [60 — 70] 76,1 ¡0,9 2,3 56.7 97.3
VITAMINA C~ (mg/dl) [4.4—15.8] S.S 4,6 0,9 1,1 19,7
VITAMNAE(mg/dl) [0,4—3,0] 1,7 0,5 0.01 0,58 2,8
VITAMINA ‘A’ (pg/dl) [29.1-65,7] 80,3 27,3 4,7 36,8 ¡40.1
VITAMINA ‘DI’ (pg/dI) [ 36 ] 20,9 9,9 1,9 9.5 44,0
VTrAMINA’BVú.g/dl) (30-44 20,5 9,8 2,2 4,7 40.01
GRAMOSLECHEiNGERIDOS [ 87-lío ] 735.2 271,2 57,6 4W 3.60)
COMPOSICION DE LA LECHE MATERNA ESflJDIADA EN EL DíA 40 DE LACTANCIA
(Valores
VAR 1 AB LES normales) MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
GLUCOSA (mg/a) 1 30 - 70! 24,8 7,8 1,5 6 38
UREA (mg/dl) (23,5-38,5] 36,9 9,9 1,8 24 68
CREATININA (mg/dl) ¡2,8- 4,4] 4,5 04’ 0,2 3,2 7
PROTEINAS (WdI) ¡ 1.1 ] 1,7 0,6 0,1 0,8 3,2
CALCIO (mg/dl) (25 — 41! 24,9 5,1 1,0 14,7 35,1
FOSFORO (mg/dl) 1 ¡4 ] 11.7 5,2 1,0 3.0 24,0
VITAMINA ‘C (mg/dl) ¡ 4.4-35.8] 9,2 5,3 ¡.3 ¡.1 18,6
VITAMINA ‘E” (mg/dl) (0,4 — 3.0! 1,0 0,3 0,05 0,6 2,0
VITAMINA “A’ ~g/dl) (29,1—65.7] 67,3 2.8,7 4,9 10,6 130,2
VITAMINA “B~ Oit/dl) [ 36 ] 14,2 5,1 1,1 4,9 30.01
VITAMINA ‘B2’ (¡sg/dl) [30-44 ! 29,9 9,5 2,0 10,01 40,02
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TABLA 49
- DEFICIENCIAS OBSERVADAS EN LA COMPOSICION DE LA LECHE MATERNA




GLUCOSA <mg/dI) ¡ 30 — 70 3 38,7
UREA (mg/dl) [23,5 38,5! 8.3
CREATININA (mg/dI) [2,8-4.4] 0
PROTEÍNAS (gIdi) [ l,I ! 7.4
CALCIO (mg/dI) [25 — 41! 39.4
FOSFORO (mg/dl) ¡ 14 ] 51,4
LACTOSA (gñ) [60 -70] 22.7
VITAMINA ‘C’ (mg/dI) 14.4—15.83 18,5
VITAMINA ‘U (mg/dI) [0,4 - 3,0 3 0.0
VITAMINA ‘A’ (pg/dI) [A,I—65.7] O
VITAMINA ‘Rl” (pg/dI) ¡ 16 3 36.0
VITAMINA ‘B2’ (¡sg/dI) 130—44 1 61.1
.;.i.TABLA .50
- DEFICIENCIAS OBSERVADAS EN LA COMPOSICION DE LA LECHE MATERNA
EN EL DíA 40
(Valores
VARIABLES normales
GLUCOSA (mg/dl) [ 30 — 70 3 69
UREA (mg/dl) [23,5—38.53 0
CREATININA (mg/dI) [2.8—4,43 0
PROTEíNAS (g/dI) [ 1.3 3 11.5
CALCIO (mg/dI) 1 25 — 411 50.0
FOSFORO (mg/dl) [ 14 ] 75.9
VITAMINA ‘C’ (mg/dl) [4.4—15.83 18.8
VITAMINA ‘E’ (mg/dI> ¡0,4—3,0] 0,0
VITAMINA ‘A’ (¡sg/dI> (29.3-65.7] 8,8
VITAMINA ‘EV (pg/dI) ¡ 16 3 64,3
























GRAFICA 2.- INGESTA DE ALIMENTOS EN FUN-
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GRAFICA 3.- INGESTA DE ALIMENTOS EN FUN-
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GRAFICA 4.-INGESTA DE ALIMENTOS EN FUN-
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GRAFICA 5.-CONTRIBUCION DE LA INGESTA
DE ENERGÍA Y NUTRIENTES A LA COBERTURA



















GRAFICA 6.- CONTRIBUCION DE LA INGESTA
DE ENERGÍA Y NUTRIENTES A LA COBERTURA
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GRÁFICA 7.-Contribución energía y diver-
sos nutrientes a la cobertura de las iR




























GRAFICA 8.-Contribución de energía y nu-
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GRAFICA 9.-CONTRIBUCION DE DIVERSOS NU-
TRIENTES A LA COBERTURA DE LAS IR EN
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GRAFICA 10.- CONTRIBUCION DE MACRONU-
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GRAFICA 12.-D¡STRIBUCION CALORICA DE MA-
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GRAFICA 13.-DISTRIBtJCION CALORICA DE MA-























GRAFICA 14.-CONTRIBUCION DE LOS ACIDOS
GRASOS AL TOTAL CALORICO
INGESTA REAL -
INGESTA RECOMENDADA
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GRAFICA 15.-CONTRIBUCION DE LOS ACIDOS
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GRAFICA 16.-CONTRIBUCION DE LOS ACIDOS
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GRAFICA 17.-CONTRIBUCION DE LOS ACIDOS




















1. Ouete!et ‘ 25
1. OueteÍet > 25
Neonatos < 3 Kg
Neonatos ~ 3 Kg
DE COLESTEROL EN MA-
FUNCION DE LA PARIDAD,




0 100 200 300 400
Colesterol (mg/día)





GRAFICA 19.-INFLUENCIA DE LA INGESTA





GRAFICA 20.-INFLUENCIA DEL CONSUMO DE
LACTEOS EN LA CONTRIBUCION A LAS IR DE
VITAMINA B2
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23.- PORCENTAJE DE INGESTAS
PLEMENTOS INFERIORES A LAS
RECOMENDADAS
o 20 40 60 80
% de Ingestas ‘ Recomendadas
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Gráf¡ca 24.- PORCENTAJE DE INGESTAS
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GRAFICA 25.- PORCENTAJE DE INGESTAS
INFERIORES A LAS RECOMENDADAS EN FUN-















































LAS RECOMENDADAS EN FUN-







Í.OUETELET 25 W I.OUETELET 25
GRAFICA 27.-INFLUENCIA DEL PESO PREVIO












GRAFICA 28.-DIFERENCIAS DE LA INGESTA DE













GRAFICA 29.-DIFERENCIAS EN LA INGESTA DE




























GRAFICA 31.-INFLUENCIA DE LA PARIDAD, 1.


















GRAFICA 32.-INFLUENCIA DE LA EDAD EN LAS















GRAFICA 33.-INFLUENCIA DE LA INGESTA
















34.-INFLUENCIA DE LA INGESTA DE
















GRAFICA 35.- Influencia de la Ingesta de
VIT. C en la concentración de ácido As-
Córbico en sangre






GRAFICA 36.-INFLUENCIA DE LA PARIDAD EN


















GRAFICA 37.-INFLUENCIA DE LA INGESTA DE
RETINOL EN LA CONCENTRACION DE RETINOL
SERICO
INGESTA DE RETINOL (mcg/d¡a)
It P<0.01
GRAFICA 38.-INFLUENCIA DE LA PARIDAD EN
LOS NIVELES DE ZN EN SANGRE

















GRAFICA 39.-INFLUENCIA DEL I.de QUETELET





GRAFICA 40.-INFLUENCIA DE LA INGESTA DE































EN EL PESO DE
DEL PESO EN
RECIEN NACIDO

























GRAFICA 43.-INFLUENCIA DE LA EDAD GESTA-
CIONAL EN EL PESO DEL NEONATO.
PESO DEL NEONATO (Kg)
EDAD GESTACIONAL
It P’0.05
GARFICA 44.-Influencia de la concentra-




































GRAFICA 45.—COMPOSICION DE LECHE EN EL
DÍA 13 DE LACTANCIA EN FUNCION DE LA PA-
RIDAD
Mg/dl













GRAFICA 46.- COMPOSICION DE LECHE EN EL

















GRAFICA 47.- INFLUENCIA DEL CONSUMO DE
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GRAFICA 49.-INFLUENCIA DEL 1. QUETELET
EN LA COMPOSICION DE LECHE MATERNA DE
TRANSICION
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GRAFICA 51.-INFLUENCIA DE LA EDAD EN LA
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GRAFICA 52.-INFLUENCIA DE LA EDAD EN LA
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GRAFICA 53.-INFLUENCIA DE LA EDAD EN LOS
NIVELES DE GLUCOSA EN LECHE, DíA 40 DE
LACTAC ION.













GRAFICA 54.-INFLUENCIA DEL VOLUMEN DE
LECHE EN LA CONCENTRACIQN DE LACTOSA EN
DíAS 13 Y 14 DE LACTACION












GRAFICA 55.-INFLUENCIA DEL NIVEL DE URE-
MíA EN LA CONCENTRACION DE UREA EN LECHE
DE MADURACION.
Concentración de urea en leche (mg/dl>
conc. urea sangre
• P’0.05
GRAFICA 56.-INFLUENCIA DEL NIVEL DE CREA
TININA EN SANGRE DE GESTANTES EN LA CON-
CENTRACION DE CREATININA EN LECHE DíA 40
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GRAFICA 57.-INFLUENCIA DE LA EDAD GESTA-
CIONAL EN LA CONCENTRACION DE CREATININA
EN LECHE MADURA




GRAFICA 58.-INFLUENCIA DE LA EDAD GESTA-
CIONAL EN LA CONCENTRACION DE PROTEINAS
TOTALES EN LECHE DE TRANSICION




















GRAFICA 59.- Concentración de vit.C enleche de transición en función del Con-
sumo de tabaco
CONCENTRACION VITAMINA C <mg/dl>
- P’0,O5
GRAFICA 60.-Influencia de la Ingesta
energética en la concentrac.de V¡t.A
en leche materna
concentración de Vit. A (mcgldl)



















GRAFICA 61.-Concentración de VitA en
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GRAFICA 62.-INFLUENCIA DE LA CONCENTRA-
ClON DE RETINOL EN SANGRE DE GESTANTES
EN LOS NIVELES VITA EN LECHE DíA 40
















‘ 40 mcgldl 340 mcg/dI
167
GRAFICA 63.-Concentración de Vit.A en
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Se analizan los resultados del estudio dietético, antropométrico, hematológico
y bioquímico de las gestantes estudiadas para a continuación examinar los resultados
antropométricos y funcionales de los neonaros, así como los datos sanguíneos de la madre
lactante y la composición del leche materna. Teniendo en cuenta las correlaciones existentes
entre todos estos parámetros, podemos llegar a tener un conocimiento del status nutricional
en este colectivo de gesraníes españolas, y profundizaremos en la influencia de la dieta




5.1.1. ¡ INGESTA DE ALIMENTOS
Las gestantes estudiadas tuvieron una ingesta ni edia de 1.720>2 gldía (Tabla))
similar a la obtenida por Gaspar (1.990) y Ortega cok (1.994) de 1.891 g/día. No hemos
encontrado diferencias en el consumo de alimentos en ñ¿nción de la edad, 1. de Querelet o
consumo de tabaco en nuestro colectivo de gestantes.
Cereales y deñvados
El consumo de cereales y derivados es de ¡59,3 gldía (Tabla 1) semejante al
obtenido por otros autores en otras poblaciones de gestantes (Tabla ¡A). La cantidad
ingerida por nuestras gestanzes es inferior al consumo medio Nacional en 1.951 de 271 gldía
(Valera y Moreira.s- Varela, ¡.985> y al observado en 1.987 de 208 gldía (Perea> 1989>. En
este sentido un 17% de las gestantes estudiadas indican haber disminuido el consumo de pan,
3,4% el consumo de pastas y aunque un 4,5% indican haber aumentado su consumo de
dulces es mayor el porcentaje de las que indican haberlo disminuido (25,4%) (Tabla 22).
Hemos de tener en cuenta que un 20% de nuestro colectivo indicó que aunque
les gustan los cereales no los consumen, en concreto un 11,4 % no los consumen por no
engordar.
Tabla ¡A
ir/día Población Referencia Bibíjoirráfica
¡72 EEUU Borrud y Cok, 1.993
lSd ESPAÑA Gaspar 1.990
¡70 ITALIA A. Fidanza. ¡.986
No hetnas encontrado diferencias xign,ficarivas en el consumo de cereales y
derivados en función de la edad y paridad de nuestras gestantes pero sí que hemos observado
que el consumo en gestantes no fumadoras es de 141,4 gldía frente al de fumadoras de 181
y/día existiendo diferencias casi signzficativas entre ambos grupos (P<0, 1) (Grafica 2).
Leche y derivados
El consumo de leche y derivados es de 419,6 y/día (Tabla 1> similar al
encontrado por Gaspar (1.990> y Ortega y Cok. (1994) de 440 g/díú. Este consumo es
superior a la media nacional en 1.980-81 de 383 g/día (Varela y Moreiras- Varela, 1.986),
yen ¡987 de 357 gAlia (Perea, 1.989j y, también, al encontrado por Fidanza y Cok, (1985)
de ¡71 gldía en gestantes italianas.
Quizá el aumento vn el consumo de leche y derivados sea el cambio
alimentario más frecuentemente indicado por las gestantes estudiadas, ya que, el 39,8%
indicó haber aumentado el consumo durante la gestación y, sólamente, un 1.7% indicó
haberlo disminuido (Tabla 22>. Pese a este incremento observamos que el consumo es inferior
al encontrado por Borrud y cok, (1993) de 552 gldía en gestantes americanas.
Guilkey y cok, (1990) y Borrud y cok (1993) indicaron que durante la
gestación y lactación aumentaba ¡a preocupación por la ingesta de lácteos y la cantidad de
leche (tanto desnatada como entera) consumida. Dado el alto contenido en calcio de los
productos lácteos las mujeres en general son animadas a incrementar el consumo de este tipo
de productos, tanto en gestación como en láctación (American College of Obtetricians and
Ginecologist, 1.982; University of Wisconvin-Extension, Cooperative Extension, 1.991; Food
and Nutrition service.J.994).
Respecto a la frecuencia de consumo de lácteos (Tabla 25) en las gestantes
estudiadas, vemos que la mayor parte toman leche 1 ó 2 veces al día (65.1 %), o bien, de 3
a 5 veces/día (33,3%); posiblemente estas últimas estén siguiendo la paula aconsejable pero
el resto, el 65.1% que toman 1-2 veces y el 1,6% que toman 3-5 veces/semanas, están
tomando una cantidad algo inferior a la aconsejable para personas en este proceso de
gestación.
Un 33% de nuestro colectivo indican que pese a gustarle algunos productos
lácteos no los consumen, un 18,5% lo hace por no engordar y un 2,8% por sentir ardor o
mala digestión trás su consumo. No hemos encontrado correlación entre consumo de leche
con edad o hábito de fumar para el total de nuestras gestantes. La ingesta en madres
primíparas es de 443 Jdía superior al encontrado en multíparas de 3 94.2 gldía aunque no
hemos encontrado diferencias significativas entre ambos grupos (Gráficas 2 y 1,
respectivamente).
Huevos
El consumo medio es de 34,5 y/día (Tabla 1), inferior al encontrado por
Gaspar (¡990>, Ortega y CoIs. (¡994) de 45 y/día, y a la media obtenida por Borrud y Cok,
(¡.993> de 78 y/día.
172.
Si tenemos en cuenta la media Nacional en 1980-81 de 45 y/día (Varela y
Moreiras-Varela, ¡.986) y, Cii 1.987 de 43 y/día (Perea, 1.989) observamos que la ingesta
de las gestantes estudiadas sigue siendo menor; sin embargo vemos que es superior a la
media encontrada por Fidanza y uds, (1985) de 8 y/día en gestantes italianas.
Un 3,4% de las gesto ntes estudiadas declaró haber dismunuido el consumo de
huevos en gestación (Tabla 22). La frecuencia de consumo de huevos aconsejable es de 2 a
3 veces/semana, así pues, la mayor parte de las gestantes estudiadas tienen consumos
adecuados de este tipo de alimentos, y sólamente un 19,1 % tendría un consumo algo superior
al aconsejado , pues tomarían 1-2 veces/día (Tabla 25). La ingesta en gestantes primíparas
de 38,6 y/día es ligéramente superior a la de gestantes multíparas 30.6 y/día, no habiendo
diferencias significativas entre ambos ~rímpos. Tampoco liemos observado diferencias
significativas entre la ingesta de huevos y hábito de fumar e L de Quetelet en nuestro
colectivo de gestanres estudiadas (Gráficas 1, 2 y 3, espectivamente,i.
Azucares
El consumo de azúcares es de 8,1 y/día (Tabla 1), ligéramente inferior al
encontrado por Ortega y cok, (¡994) y Gaspar, (1990) de 14,3 y/día. Según declararon las
gestantes estudiadas, aproximadamente un 25,4% disminuyó su consumo de dulces, aunque
un 4,6% lo aumentó, y un 1,14% aumentó su consumo de miel (Tabla 22); Obsevamos que
las gestantes, en general, tienden a dismunuir el consunio de alimentos ricos en azúcares. El
consumo de hecho fue muy inferior a la media Nacional de 37 y/día (Varela y Moreiras-
Varela, 1.985) y al obtenido por Borrud y cok, (¡993> de 52 y/día en gestantes americanas.
Las gestontes con L de Quetelet >25 tuvieron un consumo medio de azúcares
(6,85 y/día) inferior a las de 1. de Quetelet <25 (¡4,24 y/día); podemos deducir que las
madres con mayor peso tienden a cuidarse más o bien ocultan el consumo de alimentos
dulces por temor a verse criticadas, aunque no hemos encontrado diferencias significativas
entre ambos grupos. Tampoco hemos observado diferencias signifivativas en el consumo de
azucares en función de la paridad o hábito de fumar (Gráficas 3, ¡ y 2, respectivamente).
Grasas y aceites
El consumo de grasas y aceites es de 31,7 y/día (Tabla 1) similar al
encontado por Gaspar (1990) y Ortega y Cok (1.994) de 33 gldía. La cantidad ingerida en
todos los casos es inferior a la media Nacional de 65 y/día en 1985 (Varela y Moreira-
Varela, 1985) y en 1987 de 55 y/día (Perea, 1.989). Esto, parece confirmar la tendencia de
las gestantes estudiadas a consumir menos cantidad de grasa, de hecho, un 27,12% declaró
haber disminuido el consumo de este tipo de alimentos (Tabla 22) y, un 19,8% (Tabla2b)
declaró evitarlos de manera habitual.
Un 14,3% dijeron que pese a gustarles determinados tipos de grasas
(ejemplo:mantequilla, margarinas, etc) no las consumian por su elevado contenido calórico.
El consumo medio en nuestro colectivo de gestantes fué algo superior al encontrado en la
dieta de gestantes americanas de 24 y/día (Borrud y Cok, 1.993).
El aceite de oliva es muy utilizado en nuestra dieta En nuestro estudio un
172
30,4% dijeron consumir ánicameníe este tipo de aceite, un 2 1,7% conáumen aceite de girasol
y el 47,8% restantes indicaron consumir ambos tipos de aceite <Tabla 21). El consumo de
grasas y aceites en gesrantes con L de Quetelet =25 es superior (33,2 y/día) al de gestantes
con 1. de Quetelet < 25 (31,3 y/día>; aunque no existen diferencias significativas entre ambos
grupos (Gráfica 3).
Verduras y hortalizas
El comsumo de verduras y hortalizas es de 245,5 y/día (Tabla 1) similar al
encontrado por otros autores en otras poblaciones de gestantes (Tabla IB). La ingesta en
nuestro colectivo de gestantes es inferior a la media Nacional en 1.980/81 de 393 y/día
(Varela y Moreiras- Valera, 1.986) y en ¡.987 quefué de 331 y/día <Perea, ¡.989); pese a que
el 1 9,32% de las gestantes indican haber aumentado el consumo de verduras y hortalizas en
gestación (Tabla 22). La frecuenci<’ con la que se han de tomar vegetales es de 3
raciones/día como mínimo, cantid’id recomendada para la población en general (Human
Nutrition Information Service, 1.993>.
Tabla IB
ir/día Población Referencia Biblioirráñca
246 EEUU Borrud y Cok, 1.993
232 ESPAÑA Gaspar, 1.990
237 ITALIA A. Fidanza. 1.986
Las mujeres gestantes y lactantes deben tomar una cantidad adicional para
ayudar a cubrir sus necesidades calóricos y de nutrientes que están incrementadas respecto
a las etapas en las que no se está embarazada (American Red Cross, ¡.984; Food and
Nutrítion Service, 1.984; Universi¡y of Wisconsin-Extension. Cooperative Extension, 1.991).
Si nos fijamos en la frecuencia de consumo de alimentos en gestación
(Tabla25) vemos que las verduras y hortalizas fueron consumidas como máximo de 1-2 veces
/día, contestación dado por el 35,5% de las gestantes estudiadas, el resto de las gestantes
indicó un consumo inferior a este (35,5% de ¡-2 veces/semana y 25,8% de 3-5
veces/semana).
Vemos que el consumo es inferior al recomendado y además si tenemos en
cuenta que las recomendaciones marcadas para la ingesta defolato se incrementan durante
la gestación, al igual que las de vitamina A en lactación, comprendemos que es importante
aumentar el consumo de vegetales sobretodo de los de hojas oscuras y de vegetales amarillos,
tanto en mujeres gestantes como en lactantes (Borrud y Cok. 1.993). No hemos encontrado
correlaciones entre ingesta de verduras y hortalizas y edad, paridad e 1. de Quetelet en
nuestro colectivo objeto de estudio.
Leguminosas
El consumo de leguminosas es de 15.9 y/día (Tabla 1), algo superior al
encontrado por Gaspar, (1.990) de 12 y/día en gestantes de Guadalajara y al publicado por
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Ortega y Cok. (1.994); esta cantidad ingerida es en todos los casos inferior a la inedia
Nacional de 24 y/día en 1.980-81 (Varela y Moreiras-Varela, 1.986) y de 22 y/día en 1.987
(Perea, 1.989). Esta ingesta es también muy inferior a la encontrada por Borrud y Cok.,
(1.993) de 71 y/día en gestantes americanas. Un ¡4,3% de las gestantes estudiadas, aunque,
declaran que les gustan, no consumen leguminosas, de éstas un 5,7% hacía responsables a
las leguminosas de su auníenro de peso.
El consumo medio en gestantes con 1. de Quetelel <25 (17,5 y/día) es
significativamente superior al de gesíantes con 1. de Quetelet =25de 7,5 y/día (P<0,05)
(Gráfica 3). También hemos observado que el consumo de leguminosas en gestantes
fumadoras es mayor (20,2 y/día) que el de no fumadoras (10,3 y/día), existiendo diferencias
casi significativas entre ambos grupos (P<0, 1) (Gráfica 2). No hemos encontrado
correlaciones signíficazixas entre consumo de leguminosas y edad o paridad en las gestantes
estudiadas.
Frutas
El consumo de frutas es de 362,4 y/día (Tabla 1), inferior a la cantidad
encontrada por Gaspar (1.990) de 530 y/día en gestantes de Guadalajara y superior a la
media Nacional de 282 y/día (1.980-81) (Varela y Moreiras-Varela, 1.986). También es algo
superior a los 306 y/día que era la media Nacional en 1.987 (Perea, 1.989).
Un 21,5% de las gestantes indicó haber aumentado el consumo de frutas
(Tabla 22). La ingesta de las gestantes estudiadas fué algo superior a la encontrada por
Borrud y Cok, 1.993 de 295 y/día en gestantes americanas>; a la encontrado por Fidanza
y Cols.(¡.986) de 303 y/día en gestantes italianas; de hecho las frutas fueron los alimentos
más frecuentemente consumidos por las gestantes estudiadas, ya que, en un 53% (Tabla 25)
indicó tomar frutas de 3 a 5 veces/día con más frecuencia que los lácteos o que el pan,
alimentos que después de las frutas se tomaban también con bastante frecuencia.
Teniendo en cuerna que la cantidad recomendada para la población en general
es, como mínimo de 2 raciones/día (Human Nutrition Information Service, 1.993) el consumo
medio de nuestro colectivo de gestantes podría ser considerado bastantesatisfactorio, aunque
todavía siguen existiendo mujeres que tomaban menos de 2 raciones/día de frutas,
concretamente, un 41,1% tomaban de ¡-2 veces/día, 1,5% tomaban 2 veces/semana y 4,4%
de 3-5 veces/semana (Tabla 25>.
No hemos encontrado diferencias significativas en la ingesta de frutas en
función de la edad, paridad o consumo de tabaco para el total de las gestantes estudiadas
(Gráficas 1 y 2).
Carne y derivados
El consumo de carnes y derivados es de 174,9 y/día (Tabla 1), semejante e
inclusosuperior al encontrado por otrosautores en otras poblaciones degestantes(TablalC).
Este consumo de carne es similar a la media Nacional de 181 y/día en ¡.980-81 (Varela y
Moreiras-Varela. 1.986) y superior a la media obsenada en 1.987 de ¡57 y/día (Perea,
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1.989).
Según podemos observar el consumo de carne no se modifica en gestación,
puesto que ninguna de las gesíantes estudiadas declara aumentar o disminuir el consumo de
este tipo de alimentos (Tabla 22), coincidiendo con lo observado por Borrud y Cok. (1.993),
en gestantes americanas.
Tabla JC
gidía Población Referencia BiblioErá (¡ca
176 Guadalajara(ESPAÑA) Gaspar, ¡.990; Ortega y Cok., 1.994
¡31 EEUU Borrud y Cok, ¡.993
155 ITALIA A. Fidanza, 1.985
Si analizamos la frecuencia de consumo de alimentos (Tabla 25) y tenemos en
cuenta la cantidad recomendada en carnes, pescados y huevos que se deben tomar (2
raciones/día) vemos que el consumo de carne es más alto del óptimo, puesto que el 52,2%
de las embarazadas toma carne 1-2 veces/día, así pues, teniendo en cuenta lo recomendado
vemos que ,como máximo, la carne debería de tomarse 1 vez/día y no 2. El 40,3% de las
gestantes toma carne 3-5 veces/semana, consumo que sería, tal ve; el más recomendado.
El consumo medio en gestaníes no fumadoras fué de ¡85,7 y/día superior al
encontrado en gestantefumadoras de 141,5 y/día, existiendo díferecias casi significativas
entre ambos grupos (Pc0,1) (Gráfica 2).
Un 27,1% de nuestro colectivo de gestantes indicó gustarles determinados
productos cárnicos (embutidos,cerdo, etc) pero no los consumían principalmente por el miedo
a engordar. No hemos observado correlaciones significativas entre el consumo de carne con
edad, paridad e 1. de Querelet en nuestras gestantes estudiadas.
Pescados
El consumo de pescados es de 83.9 y/día (Tabla 1) inferior al encontrado por
Gaspar (1.991) en gestantes de Guadalajara de 94 y/día y, superior a la media Nacional en
1.980-81 de 72 y/día <Varela y Moreiras-Varela, 1.985) y en 1.987 de 62 y/día (Perea,
¡.989).
Entre las gestantes estudiadas un 4,55% indicó haber aumentado el consumo
de pescado a lo largo del embarazo <Tabla 22); sin embargo,la inge,sta media es inferior a
la óptima recomendada que seria de ¡ vez al día como mínimo, y debería ser similar a la de
carne.
Nuestras gestantes consumen más veces carne que pescado, ya que, sólo un
11,9% toma pescado 1-2 veces/día y la mayor parte toma de ¡-2 veces/semana (47.8%) ó de
.3-5 veces/semana (40,3%) (Tabla 25).
Un 25,7% de nuestro colectivo de gestantes indican gustarles determinados
pescados (gallos, merluza, bonito)> pero no los consumen por motivos económicos, el elevado
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precio fué la contestacion dada por el 15% de nuestras gesíwzws.
El consumo de pescados en gestantes primíparas de 95 y/día es superior al de
¿,‘estantes multíparas de 71 y/día, no encontrando diferencias significativas entre ambos
grupos (Gráfica 1).
Bebidas no alcohólicas
El consumo de bebidas ño alcohólicas es de 119,9 y/día (Tabla 1), parael total
de las gestanres estudiadas, cantidad superior a la encontrada por Gaspar (1.990) de 77
y/día en gestantes de Guadalajara y a la media Nacional en 1.980 de 98 y/día (Varela y
Moreiras- Varela, 1.986> y de 73 y/día en ¡.987 <Perea , 1.989).
Hemos encontrado una correlación inversa y signWcativa entre ingesta de
bebidas no alcohólicas e 1. de Quetelez en nuestras gestanzes (r= - 0,3298). También hemos
observado que las gestanzesfwnadoras tienen una ingesta de bebidas no alcohólicas ¡48,3
gidía superior a la de gestantes no fumadoras de 77,48 y/día, existiendo diferencias casi
significativas entre ambos grupos (P< 0,1) (Gráfica 2>; sin embargo, no hemos observado
correlaciones significativas entre consumo de bebidas no alcohólicas con edad o paridad de
nuestras gestantes.
Bebidas alcohólicas
La cantidad media ingerida 54,6 y/día (Tabla 1>, para el total de las gestantes
estudiadas, es bastante superior a la encontrada por Gaspar (1.990) de 12 y/día engestantes
de Guadalajara e inferior a ¡a inedia Nacional de 170 y/día en 1.980-81 (Varela y Moreiras-
Varela, 1985) y de 114 y/día en 1.987 (Perea, 1989»
Esto confirma la tendencia de las gestantes a restringir el consumo de
alcohol, lo cual también se observa al ser encuestadas, ya que, un 63.6% indicó haber dejado
de beber y un 9.1% dijo que había disminuido su consumo de alcohol (Tabla 36,>.
El consumo de las gestanres estudiadas es inferior al encontrado por Borru4
y Cok, ¡.993 de 259 y/día en gestantes americanas; sabemos que el efecto peligroso o
perjudicial del alcohol para el desarrollo del feto ha sido muy documentado y, por ello,
diversas autoridades han recomendado evitar el consumo de alcohol durante el embarazo
<‘American College of Obterricians ami Ginecologist 1.987; American Academy of Pediatrics,
1988; Subconzmittee on Dietary Jntake and Nutricnt Supplemenis during Pregnancy 1990>.
La información respecto al efecto del consumo de alcohol en niños lactantes
es escasa <Borrud y Cok, 1.993>, sin embargo, pese a ello el Cominee on Nutritional Status
During Pregnancy ami Lactation (1990> ; Food and Nutrition Board. National Academy of
Sciencies. (1990> avisa a las muje res lactantes para limitar su consumo de alcohol a menos
de 0,5 y/Kg/día. No hemos observado diferencias significativas en el consumo de bebidas
alcohólicas en función de la paridad, hábito de fumar o 1. de queteler en nuestro colectivo
objeto de estudio (Gráficas 1> 2 y 3 respectivamente).
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Vados
Sabemos que aunque las evidencias sobre los efectos adversos del consumo de
cafeína durante la gestación son limitados, se recomienda moderación en su ingesta durante
esta etapa fisiológica (American Red Cross, ¡.984).
Un 1,7% de las gestantes estudiadas declaró haber disminuido su consumo de
café (Tabla 22), pero la mayoría de las gestantes no presentó cambios en el consumo.
El tomar grandes cantidades de café, bebidas que contienen cafeína o
medicamentos con cafeína, así como el café descafeinado, también se desaconseja en el caso
de mujeres lactantes ( Comittee on Nutritional Status During Pregnancy ami Lactation, ¡990;
Food and Nutrizion Board, National Academy of Sciencies, ¡.991).
5.11.2 INGESTA DE ENERGIA Y MACRONUTRIENTES
Ingesta de Energía
La ingesta energética en nuestras gestantes es de 2.155 Kca¿/día (Tabla 2)
semejante a la obtenida por otros autores en otras poblaciones de gestantes (Tabla ID).
Estas ingestas resultan ligéramente inferiores a la inedia Nw :onal de 1.980-8 1
que era de 2.908 Kcal/día (Varela y Moreiras-Varela, 1.986) aunque son similares a Las
cifras de 1.987 (2.380 y/día) (Perea, 1989).
Teniendo en cuerna que la media obtenida en el metabolismo basal de nuestras
gestantes es de 1.537 Kcal. y el gasto energético de 2.555 KcaL siendo el coeficiente de
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Vemos que un 84, ¡ % de las gestantes estudiadas tienen ingestas energéticas
inferiores al gasto (Tabla 9% porcentaje semejante al encontrado por Gaspar, 1.990 en
gestantes de Guadalajara, este alto porcentaje se debe probablemente al temor de ganar
demasiado peso durante el embarazo.
Este deficit calórico, como es natural, tiene gran transcendencencia en la
ingesta del resto de los nutrientes objeto de estudio, corno consecuencia del paralelismo
existente entre consumo energético y de proteínas (r=0,5734>, lípidos (r=0,7033),
carbohidratos (r=0,7745), Vitsizminas: Tiamina (r=0,4374), Riboflavina (r=0,3793>, Niacina
(r=0,4123), Ac. Fólico (r=0,3¡54> y Vitamina C (r=0,36¡6) , y con minerales: Hierro
(r=O,&413), Zn (r=0,6326>), Mg (r=0,4763), Calcio (r0,4094).
La contribución de la ingesta a la cobertura del gasto en gestantes con 1. de
Querelet =25 es menor (77,3%) que en gestantes con 1. de Quetelet < 25 (87,6%) (NS),
encontrando un mayor control de peso •en las primeras, así como también un menor
incremento de peso en gestación en las primeras (7 Kg) respecto a las segundas <¡1,2 Kg).
Iniresta de proteínas
La ingesta inedia de proteínas 90,1 y/día (Tabla 2) es superior a las ingestas
recomendadas (56 y/día >. fijadas para gestación por el Departamento de Nutrición (1.994)
y semejante e incluso superior a las cantidades encontradas por otros autores en otras
poblaciones de gestantes (Tabla ¡E). También es semejante a la media Nacional de 97 y/día
en ¡.980-81 (Varela y Moreiras- Varela, 1.986) y ligeramente superior a la media en 1.987
de 80,8y/día (Perea, ¡989).
La contribución a las ingestas recomendadas (Departamento de Nutrición,
1.994) es de 160,7% para el total de las gestantes estudiadas (Tabla 4) semejante a la
cantidad encontrada por Gaspar (1.9%) de 166% en gestantes de Guadalajara y superior
a los niveles encontrados por Borrud y Cok. (1.993) de ¡27,1% en gestantes americanas. Sin
embargo hemos encontrado que un 5,7% de las gestantes tienen ingestas proteicas inferiores
a las aconsejadas <Tabla 9>. También hemos observado que la contribución de proteínas a
las IR en gestantes con ingestos energéticas inadecuadas es menor <153,05%) que en
gestantes con ingestas energéticas adecuadas (19Z&%), existiendo diferencias sign~ficaflvas
entre ambos grupos (Pc 0,01>.
Tabla ¡E
ir/día Población Referencia Bibijoirrá fico
76,3 EEUU Borrud y Cok, 1.993
93,5 ESPAÑA Gaspar,¡.990
(Guadalajara>
62 MERCO Hunt y Cok., 1.987
82 ITALIA A. Fidanza, 1.986
73 U.K. Anderson y Wichelow, 1.985
86 U.K. Abraham y Cok, ¡.985
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La densidad en proteínas de la dieta es de 42,1 g/1.000 KcalJ (Tabla 5) y>
aunque es semejante a la encontrada por Borrud y Cok. (1993) y Gaspar (¡.990) de 39,5
g/1.ooo Kcal. y 44,5 y/1.000 KcaL. respectivamente, observamos que es bastante superior a
la densidad recomendada por el Departamento de Nutrición (1.994) de 22 g/1.000 Kcal.
(Tabla 5).
El índice de calidad nutricional para las proteínas de la dieta de nuestras
gestantes estudiadas es elevado, teniendo un valor medio de 1,92 g/¡.O00 Kcal (Tabla 7>. La
contribución de las proteínas al aporte energético de la dieta es de 16,8% (Tabla 8)> valor
que es semejante al obtenido por Gaspar (1.990) del8% y también al observado en otras
poblaciones desarrolladas: 17,9% (Abraham y uds, ¡.985) en gestantes inglesas, ¡5%
(Fidanza, 1.986) en gestantes italianas; sin embargo, en poblaciones en vías de desarrollo
los niveles son más bajos: 12,5% en mujeres asiáticas viviendo en Inglaterra (Abraham y
cols,1 985) y 12,3% en mujeres hindús en Inglaterra (Caton y cok, 1.985). La contribución
essuperior a la media de la población española (13%) (1.980-81) (Varela y Moreiras-Varela,
1.985,).
La contribución de las proteínas a las LI?. en gestantes con ingestas
energéticas inadecuadas es sign¡ficativamente inferior 153,1 % a la de gestantes con ingestas
energéticas adecuadas 192,5% (P<0,0 1).
La contribución de las proteínas al total calórico de la dieta en gestantes no
fumadoras ¡7,08% es superior a la de gestantes fumadoras ¡5,5%, existiendo diferencias
significativas entre a,nbos grupos (P’0.05) (Gráfica ¡2); También hemos observado
diferencias casi sign¡fi cativas en la contribución de las proteínas al total calórico en función
de la paridaet de tal forma que> las gestantes primíparas tienen una mayor contribución
174% frente a las multíparas 16,1% (P<0,¡) (Gráfica 11).
Ingesta de Lípidos
El consumo medio de lí’pidos de 103,8 y/día (Tabla 2) es inferior a la media
española de 130 gldía en 1.980-81 (Varela y Moreiras-Varela, 1986) y de 112 gldía en 1.987
(Perea ,¡989), pero es superior al encontrado en otros colectivos de gestantes (Tabla 1F).
La densidad en lípidos de la dieta de nuestro colectivo es de 484 g/¡.000
KcaL (Tabla 5) semejante a la obtenida por Borrud y cok (1993) de 40,9 g/’1.000 KcaL en
gestantes americanas.
La contribución de los lípidos al total calórico 43.7% (Tabla 8) es similar a
los niveles encontrados por Gaspar (1.990) de 40,9% en gestantes de Guadalajara y, tambi¿n,
a la media española de 1.980-81 de 40% (Varela y Moreiras-Varela, 1986) y de ¡.987 de
44% (Perea, ¡.989>.
Tabla ¡E
gdía Población Referencia Bibliográfica
80.1 EEUU Borrud y Cok, 1.993
179




72 MERCO Hunt y Col&, 1.987
88 ITALIA A. Fidanza, ¡.985
89 U.K ,4nderson y Jvichelow, 1.985
El exceso de grasa en la dieta de las gesrantes también ha sido observado por
otros autores, por ejemplo, Anderson y Wichelow (¡.986) encuentran un 38% de aporte
calórico procedente de lípidos entre gestantes inglesas; Fidanza (1.986) observan un nivel
del 37% en gestantes italianas.
La contribución de los lípidos al aporte energético en gestan tes no fumadoras
45,7% es superior al degestantesfumadoras 41,2%, existiendo diferencias signzficati vas entre
ambos grupos (P<0,05) (Gráfica ¡2).
ACIDOS GRASOS
ÁCIDOS GRASOS SATURADOS
Las dietas de las embarazadas que hemos analizado contienen como promedio
34,5 g/día de ácidos grasos saturados <Tabla 2), lo que supone un 3 7,6% del total de ácidos
grasos. Esta cantidad es similar a la observada en la dieta media española en 1.980-8¡ (35,6
y/día) (Cabrera, 1.988) i~ en 1.98 7 de 33 y/día (Perea,.l.989); también observamos que es
superior a la cantidad encontrada por González de Agñeró, <1.992> (31,9 g/día) en gestantes
aragonesas, así como, a los 29.2 y/día encontrados por Gaspar (1.990) en gestantes de
Guadalajara.
Las recomendaciones generales en el momento actual son que los ácidos
grasos saturados (A GS) no superen una tercera parte del total de ácidos grasos (Dpto.
Nutrición, 1944). En el caso de nuestras gestantes objeto de estudio los AGS superan la
cantidad recomendada (Gráfica ¡4).
Las ingestas medias de ácido mirístico, esteárico y palmítico en nuestro
colectivo son de 3, 2 gldía, 8 gldía y 18.6 y/día, respectivamente (Tabla 2), cantidades
lige<ramente superiores a las encontradaspor Gaspar <¡.990) de 2,5 y/día, 6,4 y/día y 1 Sg/día
en gestaníes de Guadalajara
La contribución de los ácidos grasos saturados al toral calórico de la dieta es
de ¡4,5% (Tabla 8), superior a la encontrada por Gaspar (¡.990) de JZS% y a la media
española de ¡.980-81 (¡1.2%) (Cabrera, 1988> y de ¡.987(12>5%) (Perea, ¡.989).
No hemos observado diferencias significativas en la ing esta de AGS en función
de la paridad o 1. de Quetelet en las gesrantes estudiada&
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ACIDOS GRASOS tIONOINSA TURADOS
El consumo medio de ácidos grasos monoinsaturados (AGM) es de 44,4 y/día
<Tabla 2) para el total de las geszantes estudiadas> lo que supone un 48,5% del total de
ácidos grasos. Este consumo es inferior a la media Nacional de 1.980-81 (60,8 y/día)
(Cabrera, 1.988> y semejante al obtenido por Gaspar <1.990> de 43,8 gfdía en gestantes de
Guadalajara, y, a los 52,5 y/día observados por González de Agñ¿ró y Cok. (1.992). en
gestantes aragonesas.
En nuestro colectivo de gestantes los AGM son el tipo de ácidos grasos que
predominan en la dieta y el aporte es lo suficientemente alto cotila para que en otras etapas
fisiológicas se haya demostrado su papel beneficioso, desde elpunto de vista de la prevención
de la patología cardiovascular (Consenso para el control de la Colesterolemia, ¡989;
Grande, 1980). Eh probablemerce está motivado por el elevado consumo de ace ?e de ojiva
y la no utilización de grasas animcdes en la condimentación de los alimentos.
La contribución de los ácidos grasos monoinsaturados al total calórico de la
dieta es de 18,7% (Tabla 8), semejante a la obtenida por Gaspar (1.990) de 19%; esta
contribución en gestantes no fumadoras ¡9,8% es superior a la de gestantes fumadoras
17,5%, existiendo diferencias casi significativas entre ambos grupos (Pc0,1) (Grafica 16).
Las recomendaciones generales en el momento actual son que los AGS
aporten menos del 7% de las cabrias, los AGP < ¡0~, y que el resto hasta el 30-35% da
las Kcal sea aporrado por los AG’4?
No hemos encontrado diferencias significativas entre el consumo de ácidos
grasos monoinsaturados en funció’ de paridad e 1? de Quetelet en las gestantes estudiadas.
Acido oléico y palmitoleico
El consumo medio de ácido oléico es de 41,5 y/día (Tabla 2), semejante al
obtenido por Gaspar (1.9%) de 41 y/día en gestantes de Guadalajara; no hemos encontrado
correlacionessignificativas entre ingesta de ácido oléico con edad, hábito defumar o paridad
de nuestras gestanzes.
El afro contenido de ácido oléico en las dietas de las gestantes puede deberse
al consumo de la llamada “dieta mediterránea ‘ cuya principal característica es el elevado
consumo de aceite vegetal, especialmente de oliva, muy rico en este ácido graso
monoir¿saturado (Grande Covian, ¡.975).
El consumo de ácido Palmitoleico es de 2 y/día (Tabla 2) para el total de las
gestantes estudiadas y semejante al obtenido por Gaspar (1990) de 1,78 y/día en gestantes
de Guadalajara. No hemos encontrado correlaciones significativas entre el consumo de ácido
palmitoléico y edol paridad o hábito de fumar entre las gestantes estudiadas.
181
ÁCIDOS GRASOS POLIINSATURA DOS
El consumo de ácidos grasos poliinsaturados (A GP) en las dietas de nuestras
gestantes es de 12,7 y/día (Tabla 2), bastante inferior a la media Nacional en 1980-81 de
21,2 y/día (Cabrera 1988>, y al consumo medio encontrado por Gonzalez de Agñeró y cok.
(1992) de ¡7,6 y/día en gestantes aragonesas.
La contribución de los AGP al aporte calórico de la dieta es de 5,4% (Tabla
8). Puesto que en las últimas recomendaciones (Consenso para el control de la
Colesterolemia, en España 1.989) se indica que los AGP deben aportar menos del 10% de
las calorías totales, vemos que las gestantes objeto de estudio cumplen esta condición,
aunque presentan una ingesta baja que puede ser incluso deficitaria en algunos casos, sí
comparamos nuestras ingestas frente a las recomendadas (Gráfica 14).
Hemos encontrado una correlación inversa entre la edad de las gestantes
estudiadas y la contribución de ácidos grasos poliinsaturados al aporte calórico de la dieta,
de tal forma que las gestantes con mayor edad tienen una menor contribución de AGP al
aporte calórico, siendo el coeficiente de correlación r= - 0,32¡35 . También es inversa la
correlación existente entre ingesta de AGP e 1. de Quetelet. siendo el coeficiente de
correlación r - 0,30392.
No hemos observado correlaciones significativas entre la ingesta de AGP y
paridad o consumo de tabaco por parte de nuestro colectivo de gestantes.
Ácido linoleico
Se recomienda que la ingesta de ácido linoleico sea de 2-5 y/día (1-2% de las
calorías) (FAO); pero silos lípidos aportan más del 25% de las calorías de la dieta se
recomienda que la ingesta de ácido linoleico se awnente a 5-¡0 y/día (2-6% de las calorías).
En las gestantes estudiadas el consumojité de ¡2,2 y/día (Tabla 2), es decir,
5,1 % de las calorías y, aunque las calorías procedentes de las grasas (43,6%) superan el
límite recomendado, también está aumentada la ingesta de ácido linoleico, por lo que su
aporte puede ser considerado aceptable (Tabla 8).
Hemos encontrado una correlación inversa entre la edad de nuestras gestantes
y la contribución de ácido linoleico al total calórico de la dieta, de tal forma, que las
gestantes con mayor edad tienen una menor contribución de ácido linoleico al aporte calórico
(r - 0,2673) ; también existe una correlación inversa entre ingesta de ácido linoleico e L
de Quetelet (r -0,3030); sin embargo, no hemos observado diferencias significativas entre
la ingesra de ácido linoleico y paridad o consumo de tabaco por parte de nuestras gestantes
estudiadas.
Ácido linolenico y aracuidonico
El consumo medio de ácido linolénico y araqítidónico es de 1,2 y/día y 0,1
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y/día (Tabla 2), respectivamente, cantidades que son semejantes a las obtenidas por Gaspar
(1.990) de 0,91 y/día y 0.10 y/día en gestanres de Guadalajara.
No hemos encontrado correlaciones significativas entre el consumo de estos
tipos de ácidos grasos y consumo de tabaco, edad, paridad e L de Quetelet en nuestras
gestantes.
Colesterol
En el conjunto de las dietas estudiadas, el aporte promedio de colesterol es
de 430,7 mg/día (Tabla 2), semejante a la inedia Nacional (440,5 mg/día) (1.980-81)
(Cabrera, 1.988), y a la cantidad obtenida por González de Aglieró y Cok. (1.992) de 445
mg/día en gestantes aragonesas pero superior a las cantidades máximas aconsejables (300
mg/día) (Linder, 1988; Rojas, 1985).
Desde el punto de vista sanitario de la población sería deseable que el aporte
diario fuese inferior a esta cantidad recomendada como una medida encaminada a disminuir
el riesgo de ateroesclerosis y sus consecuencias. Nosotros hemos observado que un 22% de
gestanres tienen un consumo adecuado, mientras que en el 78% restante presentan un
consumo algo superior al aconsejable.
La densidad en colesterol de la dieta es de 211,7 mg/1.000 KcaL (Tabla 5),
también fué superior a la densidad recomendada 100 mg/1.000 Kcal. (Tabla 6) (Consenso
para el control de colesterolemia, 1992). El consumo medio de gestantes primíparas (500
mg/día) es superior al de multíparas (393,3 mg/día), exLriendo diferencias significativas entre
ambos grupos (Pc0,05) (Gráfica ¡8).
Del mismo modo hemos observado que la ingesta de colesterol en gestantes
con consumos calóricos inadecuados es significativamente más baja (424,8 mg/día) que la
ingesra de colesterol en gestantes con ingestas energéticas adecuadas (555,7 mg/día)
(P<0,05).
Inresta de carbohidratos
La ingesta media de carbohidratos (224,3 g/día) (Tabla 2) es inferior a la
media Nacional en 1.980-81 de 332 ¿¡¡día (Varela y Moreiras-Varela, 1.986) y más cercana
a la media de ¡.987 (257 y/día), así como a las cantidades observadas en otros colectivos
de gestantes (Tabla ¡G).
Hemos encontrado una correlación significativa entre edad de las gestantes
y el consumo de carbohidratos de tal forma que las gesrantes de mayor edad ingieren más
carbohidratos (r=0, 246).
Tabla ¡G
y/día n9 Población Referencia Bibliouráfica










Goííztdez de Aglieró y Cok., 1.992
Gaspar, 1.990
Hunt y Cok., ¡.987
A. Fidanza, ¡.986
Anderson y Wichelow, ¡.985
Eaton y Co¿s.,¡.984
En nuestro estudio, la contribución de los carbohidratos al aporte calórico de
la dieta es de 38,7% (Tabla 8) encontrando un 4,02% de gestantes que toman menos del 30%
de la energía a partir de HC.; así pues, mientras que el aporte proteico es correcto los
lípidos contribuyen con mayor porcentaje de energía que los carbohid:atos (Gráfica 10).
Dado que los hidratos de carbono deberán aportar más del 50% de la energía total, su
consunto puede ser considerado como muy deficitario.
La contribución de los carbohidratos al aporte energético es ligéramente
inferior a la media Nacional en 1.980-81 de 46% (Varela y Moreiras-Varela, 1.986) y, a la
de 1.987 (43%) (Perea, 1.989) pero similar a la de otras poblaciones de gestanres (Tabla
III>.
También hemos encontrado una correlación inversa entre ingesta de
carbohidratos e 1. de Queteler (r= -0.278¡>, deduciendo una preocupación entre nuestras
¿¡estantes por controlar su peso en gestación. De hecho, el consumo de azúcares
(carbohidratos sencillos) en gestan tes con 1? de Quetelet =25es tu enor (6,7 gidía) que el de
gestantes con 1. de Quereler <25 (8,7 y/día) (NS). siendo nienor el incremento de peso en















Anderson y Wichelow, 1.985
Abraham y Cok, ¡.982
Abraham y Cok, ¡.982
Li contribución de los carbohidratos al total calórico de la dieta en gestantes
multíparas 40,8% es superior a la de gestantes primíparas 37,2%. y en el caso de gestantes
fumadoras 42% es superior al de no fumadoras 36,9%, existiendo en ambos casos diferencias
significativas (P<0,05) (Gráficas 1) y 12 respectivamente).
La ingesta inedia de carbohidratos en gestantes fumadoras 243,8 gidía es














entre ambos grupos (p.c 0,05). Hemos observado que el consumo de carbohidratos simples
(azúcares) es semejante en fumadoras (10,5 y/día) y no fumadoras (10 y/día), mientras que
la ingesta de carbohidratos complejos (cereales,frutas) es mayor en fumadoras (181 y/día y
358 y/día) que las no fumadoras (139,3 y/día y 334,3 y/día), respectivamente (NS).
Ira gesta de fibra
La ingesta media de fibra (20,2 y/día) (Tabla 2) es ligeramente supeflor a la
encontrada por González de Agúeró y cols., (¡992) de 16,8 gldía en gestantes aragonesas y




La contribución de la ingesta de fibra a las ingestas recomendadas (IR> es de
4) y la densidad en fibra de la dieta de las gesrantes estudiadas es de 9,4










Hunt y Cok., ¡.987
Anderson y Wichelow, 1.985
Laton y Cok.,1.984
Wharsron y Cok, 1.984
El índice de calidad nutricional en fibra de la dieta es de ¡>20 pero hemos
encontrado un 55% de gestantes con ingestas < IR (Tabla 9). La ingesta en fibra entre
nuestras gestantes fumadoras 21 y/día es superior a la de nuestras gestantes no fumadoras
17,4 y/día, existiendo diferencias casi sign(ficarivas entre ambos grupos (P.c0, 1).
Ingesta de alcohol
La cifra promedio de contenido de alcohol en la dieta de nuestras gestantes
es de 0,9 y/día <Tabla 2>, lo que representa un 0,3% de la energía total (Tabla 8>.
Cantidades que son superiores a las obtenidas por González de Agileró y Cols., (1.992) de
0,39 y/día y 0,12% de la energía en gestantes aragonesas.
Tamo la ingesía de alcohol como la contribución al aporte calórico en
gestantes fumadoras (1,84 y/día y 0,6 %) es superior a la de no fumadoras (0,17 y/día y
0,1 %), existiendo diferencias casi significativas entre ambos grupos (Pc 0, 1) (Gráfica 12).
En cualquier caso, está claro, que el consumo es muy bajo> pues todas las
gestantes están muy concienciadas de la conveniencia de no beber durante el embarazo, y
en nuestro colectivo no hubo ninguna alcohólica.














paridad o L de Quetelel en las gesíantes estudiadas.
5.1.1.3 INGESTA DE VITAMINAS
El primer condicionante de la ingesta de vitaminas es cf consumo calórico que
resulta inferior al gasto teórico en 84,1 % de los casos (Tabla 9), y dado el paralelismo
existente entre la ingesta energética con la de tiamina (r#.),64). ribojlavina (r=O,45>, niacina
(r=0.5O>,folatos (r=0,39>. vitamina C (r=0,42), vitamina D (r=0,34) y piridoxina (r=0,50>,
es lógico suponer que en condiciones de rngesta calórica deficitaria, el consunto de estas
vitaminas dis¡ninuya y pueda llegar a ser deficitario también, hipotesLs que estudiaremos a
continuación.
vitamina fi,>
No se observa este paralelismo con la ingesta
vitamina A y vitamina E




El aporte de vitamina fi, o llantina en la dieta de las embarazadas incluidas
en nuestro estudio es de 1,3 mg/día (Tabla 2> similar al encontrado en otros colectivos de
gestantes (Tabla Ji).
La contribución a las ingestas recomendadas (¡31,7%> (Tabla 4> es superior
a la encoq¡rada por Borrad y cok. (1993> de 90% y semejante al observado por Gaspar











Borrad y Cok, ¡.993
GonzálezdeAgñeróy CoIs., ¡.992
Gaspar, 1.990
Hunt y Cok. ¡.987
A. Fidanza. ¡.986
Dada la intportancia de la tiamina en el metabolismo energético y en especial
en el de los hidratos de carbono, resulta convenier.re que auntenre su consunto paralelamente












nuestras gestantes (r=0,45 72>. También hemos encontrado una buena correlación entre la
ingesta de tiamina con la ingesta de proteínas (r=0,83) y con la de lípidos (r~0.39).
Teniendo en cuela que la tiamina interviene en el metabolismo energético
hemos de aumentar sus recomendaciones en los casos en los que la ingesta calórica es
superior a la recomendada, debiendo consuníirse 0,4 mg/¡.000 KcaL (Departamento de
Nutrición. ¡.994>; siendo así las recomendaciones corregidas para la tiamina en <1 período
de gestación serán de 1,01 mg/día, mientras que sin la correción eran de ¡ mg/día
La baja ingesta energética del colectivo puede contribuir al consumo
deficitario de la vieanuina 8,. encontrando un ¡7,9% de ingesta inferiores a las recomendadas
(Tabla 9). La calidad de la dieta, juzgada por su densidad en tiamina es buena (0,6 my/l.000
KcaL) (Tabla 5), mientras que la densidad recomendada es de 0,4 mg/l.000 Kcal.
(Departamento de Nutrición, 1994).
No hemos encontrado diferencias sign~ficativas en la ingesra de tiamina en
función de la edad, 1. de Quetelet, consumo de tabaco y paridad, aunque se observa una
ingesta algo mayor en gestantes primíparas frente a multíparat
RIBOFL4 VINA
En nuestro grupo de estudio, hemos obtenido un aporte promedio de
riboflavina de 1,9 mg/día (Tabla 2), similar al encontrado en otros colectivos de gestantes
(Tabla IX).
Debido a la importancia de la riboflavina en el metabolismo energético, hemos
de tener en cuenta que en los casos en que la ingesra energética sea superior al gasto
paralelamente debeaumentar la ingesta de esta vitamina hasta 0,6 mg/1.000 KcaL por lo que
las IR de nuestro colectivo serán de 1.52 mg/día
1
Tabla 1K
awL4íe n’ Población Referencia BiblioerátEca
¡.35 ¡14 EEUU Borrud y Cok. 1.993
¡.8 ¡34 ESPAÑA GonzálezdeAg~eróyCols.. 1.992
(Aragón)
2,1 ¡35 ESPAÑA Gaspard. 990
(Guadalajara)
¡.18 56 MEJIGO Huní y Cok, ¡.987
¡.3 20 ITALIA A. Fidanza, 1.986
2,3 49 U.K. Anderson y Wichelow, 1.985
Dada la correlación existente entre la ingesta de energía y de riboflavina
(r—O,4508¡), pensarnos que la baja ingesra calórica que se observa en muchas de las
gest~n¡es es responsable de un de7¡ciz en el aporte de E> de hecho un 49,3% de las gesíantes
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(Tabla 9) tuvieron ingestas inferiores a las aconsejadas.
La contribución de la riboflavino a las ingestas recomendadas es de ¡¡6%
(Tabla 4), ligeramente inferior a la encontrada por Borrud y cok, (¡993> de ¡21,5% y por
Gaspar, (¡990) de 129%. Hemos observado que la contribución de riboflavina a las IR en
gestantes con ingestas energéticas inadecuadas es menor (¡08,7%) que en gestantes con
ingestas energéticas adecuadas (¡54,4%). existiendo diferencias significativas entre ambos
grupos <P<0,05).
Lo densidad es de 0,9 ¡¡¡¿¡/1.000 ¡<cal. (Tabla 5) semejante a la encontrada
por Borrud y c<)Lv.(1993) de 1,02 n¡g/1.OOO ¡<cal. Lo densidad recomendada es de 0,60
my/1.000 Kcal (Tabla 6> (Departamento de Nutrición, ¡.994> y. el 1? de calidad nurricional
~s de 1,47 , lo que vemos que la calidad de la dieta en relación con esta vitamina es
aceptable.
Debido a lo importancia de la ribqflavina en el nietobolismo de los tres
principios inmediatos, es conveniente que su ingesía mn¿¡nen¡e porulelornerne con lo de lo.
citados macronutrientes; tendencia que se constato en nuestro coleclivo, con correlaciones
positivas y significativas entre ingesia de ribojiavina y de prole¡nos (r=O,59492>. lípidos
(r=0,30978) e hidratos de carbono (r=0,297&2>.
La suplementación con riboflavina es de 0,1 ¡¿ip/día (Tabla ¡0>, siendo lo
contribución de riboflavina en dieta más la suplementaria de 1)9,3% dc lo recomendado
(Tebla ¡2). Hemos observado que las gestantes con ingestas energéticas inadecuadas tienen
una menor contribución de riboflavina a las LR. (¡08,8%> que las gestantes con ingesías
energéticas adecuadas (¡54,4%), existiendo diferencias signfica¡ivas entre ambos grupos
(F<0, 05>.
En ní¡estro colectivo de gesrantes no hemos encontrado correlaciones
significativas entre ingesta de vitaminas B2 y edad, paridad. conumo de tabaco e 1. de
Queteler. Sin embargo, si que hemos observado una correlación positiva y significativa entre
el consumo de lácteos e ingesta de vitamina B2 (r= 0,76¡4> (P<0,05), de tal fornía, que las
gesrantes con ingestas de riboflavina adecuadas tuvieron sign¡fi carivamenie mayor consumo
de lácteos (534,9 g/día) respecto a las gestan te,s con ingesta de riboflavina inadecuadas, cuyo
consumo de lácteosficé menor (307,3 y/día) <P.c0,0O1>.
NIA CINA
El aporte promedio de niacina de dieta de las embarazadas objeto de estudio
es de 33,4 mg/día (Tabla 2), semnejanre al obtenido por Gaspar (1990> de 34 ¡¿¡y/día y
superior al encontrado por Borriíd y cok. (1993) y González de Agñeró y cols., (¡992) de
19.) ¡¡¡y/día y 18,3 mg/día, respectivamente.
La contribución de la nia cina a las ingestas recomendadas es de 193,9%
(Tabla 4) superior ramubién a la encontrada por Borrad y cok. (1993> de ¡¡2,3% en gestantes
americanas. Para la niacina, al igual que para la tiamina y riboflavina, hay que corregir las
recomendaciones en función de una mayor ingesra energética, debiendo consumirse 5,6
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mg/1.000 Kcal. cuando la ingesta energética supere el gasto teórico y, añadir 2 ¡¿¿y/día en
la 2’ mitad de la gestación, por lo que las recomnendaciones corregidas para el total de
gestantes estudiadas sería de ¡7,3 ¡ng/día. (Departamento de Nutrición. ¡.994).
La densidad en niacina de la dieta de nuestras ¿<estantes (¡5,7 mg/1.000 KcaL)
(Tabla 5> es bastante alta, teniendo en cuenta que la densidad recomendada es de 6,74
mg/1.000 KcaL (Tabla 5), observamos también que es semejante a la encontrada por Gaspar
(1.990) de 15,7 mg/1.000 KcaL y superior a la obtenida por Borrud y cok. (¡993) de 9,9
mg/¡.O0O Kcal. en gestan tes am;iericanas. Así pue.s el consuimmo en niacina es bastante elevado
y no resulta en ningún caso inferior a las ingestas recomendadas (Tabla 9).
La ingesta en niacina en u¡uesrras gestantes no fumnadoras 33,7 ¿ny/día es
superior a la de gestantesfummíaloras 29,6 >n.’.Wía, existiendo diferencias cosi significativas
entre ambos grupos <P< 0,1>.
AnfQ
El aporte promnedio de ácido fálico en la dieta de nuestros ¿<estantes es de
206,5 megldia (Tabla 2) algo superior a la inedia Nacional (197 mcg/dla) (Varela y
Moreiras-Varela 1.986) pero muy inferior a las ingestas recomendados de 400 mcg/dIo
<Dapaflomento de Nuirición, ).994>.
El consumo de folatos en nuestras gestantes es equiparable al obtenido en
otros colectivos (Tabla IL). Li contribución cíe folatos a las ingestos recomendadas es de
51,5 % (Tabla 4), porcentaje que se ve auní entado a 52,7% (Tabla 12). si tenemos en cuenta
la suplementación en folatos de 4,4 n¡cg/día (Tabla 10) por parte del 30% de ¿<estantes
suplementadas, pero aún asL ata contribución sigue siendo oigo inferior a la encontrado por
Borrud y Cok, <1.993> de 55,7% en ¿<estantes amnericanas y a lo observado por Gaspar
(1.990> de 56% en garantes de Guadalajara.
Tabla U
meir/día n9 Peblación Referencio Bibliográfica
253 ¡14 EEUU Borrud y cok, ¡993
206>8 ¡34 ESPAÑA Gonztilez de Agfleró y cok., 1992
(Aragón)
264 135 ESPAÑA Gaspar, 1990
(Guadalajara)
220 65 MEJICO Hum;t y cok., ¡987
131 36 Shrk«U.K.) Wbarron y cok. 1987
La densidad en faUnos de la dieta es dc 96.7 mcg/l.000 KcaL (Tabla 5),
teniendo en cuenta que la densidad recoimíendada es dc 156,86 mcg/¡.000 Kcal. (Tabla 6> y
189
el índice de calidad nutrícional de 0,52 observamos que el aporte dietético defolatos es bajo,
sin embargo, la baja densidad de ácidofólico de las dietas es una tendencia que caracteriza
a toda la población española (Varela y Moreiras-Varela, ¡.986) y que también se observa
en otras poblaciones de gestantes (Tabla ¡M).
Tabla ¡M
mczll.OOO Kcal Población Referencia Biblioeráfica
143 EEUU Sorrud y cok, ¡993
130 ESPAÑA Gaspar, 1990
La. ingestas recomendadas defolatos, han experimentado una reducción. En
las ingestas rec ~mendadasdel aRo 1.970 (Food and Nutrition Board, 1970) y ¡.980 (National
Research Council, 1.980) se recomendaba para una mujer de 30 años no embarazada una
cantidad de 400 mcy/día, y durante el embarazo y lactancia ascendía a 800 y 500 mcg/día
respectivamente.
En el año 1.989 (Food and Nutrition Board, 1989; Monsen, 1989), la
recomendación se ha situado en 180 mcg/día para la no embarazada, en 400 mcy/día durante
el embarazo y en 280 mcy/día durante la lactancia. El Dpto. de Nutrición marca en este
momento unas IR de 200 mcy/día en mujeres no gestantes, de 400 mcy/día en ge~stantes y de
300 mcy/día en lactantes.
En nuestras ¿<estantes observamos que un 94,2% toman menos de la cantidad
recomendada (Tabla 9), porcentaje que hemos de tener en cuenta dada la importancia de los
folatos, tanto en la madre gestante como en el neonato.
No hemos encontrado correlaciones significativas entre consumo defolatos y
edad paridait consumo de tabaco e 1. de Queteletpor parte de nuestras ¿<estantes estudiadas.
CIA NOCOBALAMINA
El aporte promedio de vitamina B,2 en nuestras embarazadas es de 14,1
mcg/día (Tabla 2), semejante a la cantidad encontrada por González de Agaeró y cok, (¡992)
y Gaspar (1990) de ¡0,7 mcg/día y 15 mcg/día respectivamente, pero superior a la media
Nacional (8,5 mcg/día) (Varela y Moreiras- Varela, ¡.986).
Lvta cifra media obtenida en nuestro colectivo es muy superior a la
recomendada (2,2 mcg/día) (Departamento de Nutrición, ¡.994). pero aún así hemos
encontrado un 15% (Tabla 9) de ingestas inferiores a las IR entre nuestras ¿<estantes.
La contribución de vitamina B,2 a las ingestas recomendadas es de 540,9%
(Tabla 4) y, si teneuuros en cuenta el aporte suplementario de 4,4 mcy/día que reciben un 30%
de las ¿<estantes (Tabla 10) observamos un aumento en la contribución hasta un 840,9% de
lo recomendado (Tabla 12); sin embargo, ¡reinos de destacar la gran dispersión de resultados
en el consumo de esta vitamina por parte de nuestras ¿<estantes, que se debe a la ingesta de
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hígado por parte de alguna de ellas.
Li densidad de vitamina B,2 de la dieta de nuestras ¿<estantes es de 6,6
mcg/1.000 KcaL (Tabla 5), muy superior a la densidad recomendada de 0,85 mcg/1.000
KcaL (Tabla 5), teniendo la dieta un elevado índice de calidad nutricional de 7,57 (Tabla 7%
por lo que creemos que la ingesta de esta vitamina es bastante alta en este colectivo y el
aporte suplementario puede resultar innecesario o incluso excesivo.
No hemos encontrado correlacionessignificativas entre ingesta de vitamina B,2
y eda4 paridad, consumo de tabaco e 1. de Quetelet por parte de nuestras ¿<estantes.
VITAMINA C
El aporte promedio de vitamina C es de 139 mg/día (Tabla 2> superior a las
ingestas recomendadas por el Dpto de Nutrición (¡994) de 80 mg/día, y semejante a los
valores encontrados en otros colectivos de gesrantes (Tabla ¡N).
Tabla IN
mg/día n
9 Población Referencia Bibliográfica
102 ¡14 EEUU Borrud y CoIs, ¡.993
115>6 134 ESPAÑA González deAgíieróyCols., 1.992
(Aragón>
174 ¡35 ESPAÑA Gaspar,1.990
(Guadalajara)
83 66 MEJICO Hunr y Cok., 1.987
90 20 ITALIA A. Fidanza, 1.986
106 35 EEUU. Piconé y Cok 1.982
A,
La contribución de la vitamina C a las ingestas recomendadas es de 173,8%
<Tabla 4) y en ¿<estantes que reciben suplementos (30%) (Gráfica 22), estos suponen un
aporte adicional de ¡0,8 mg/día (Tabla 10), que sumado a la dieta diaría, daría un aporte
de 150 mg/día (Tabla ¡1) lo que elevaría la contribución de esta vitamina a las ingestas
recomendadas hasta un ¡87,5% (Tabla ¡2>.
Según indican algunos autores como González de Agiieró y cols 1992 cuando
las frutas y verduras se incluyen en la alimentación habitual, como ocurre en nuestro país
y. también, en la mayor parte de los países desarrollados, el aporte dietético es suficiente
para cubrir las necesidades de vitamina C, y no es necesario realizar suplementos durante
elpiriod6gesracionai
Pese a ser la ingesta inedia muy satisfactoria, no debemos pasar por alto que
un 21,7% (Tabla 9) de las ¿<estantes estudiadas tiene una ingesta inferior a la recomendada,
hecho que debe ser tenido en cuenta, dada la importancia del ácido ascórbico en la
biodisponibilidad del hierro, cobre y calcio (Bender y Bender, 1.981).
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Con respecto a la densidad en ácido ascórbico en la dieta de nuestras
¿<estantes de 64,7 mg!1.000 KcaL (Tabla 5) es superior a la densidad recomnendada (31,37
my/¡.000 Kcal> (Tabla 6), obteniéndose un buen índice de calidad nutricional de 2,06
(Tabla 7).
España es el país europeo con mayor consuimio de vitamina C (134 mg/día)
(Varela y Moreiras-Varela,1.986), siendo además muy alto el porcentaje de la vitamina,
procedente de alimentos que se consumen en crudo, hecho que tiene gran interés, ya que
como es sabido la vitamina C es la más inestable de todas las vitaminas, destruyéndose
fácilmente en procesos industriales y culinarios (Hender y Hender, ¡981>; es por esta causa,
entre otras, por la que las ingestas recomendadas para esta vitamina cambian de un país a
otro según la procedencia alimentaria de la vitamina (Varela y Moreiras-Varela, ¡986).
Lo contribución de la vitammíina C a las ingestas recomendadas ca ¿<estantes
primíparas 183,3% es algo superior a la encontrada en gestantes mm¿uldparas de ¡65,2% (NS)
(Gráfica 6). hecho que puede ser debido al mayor consumo de verduras de las primeras
(249,7 y/día) respecto a las segundas (239 y/día) (NS).
PIRIDOXINA
El aporte promedio de la dieta de nuestras embarazadas es de 1,7 mg/día
(Tabla 2> semejante a la cantidad encontrada por Borrad y CoIs, (¡993) de ¡>60 mcg/día en
gestantes wnericanas, y a la ¿¿misma cantidad encontrada por Gonzalez de Agñeró y Cok.,
1.992 en gestantes aragonesas. Esta cantidad oranedio sería adecuada para la mujer no
embarazada, pero parece insuficiente para el período gestacional. de acuerdo con las
recomendaciones teóricas (3,6 ¿ny/día) <Departamento de Nutrición, 1.994).
La contribución del aporte de vitamnina B6 a las ingestas recomendadas es de
47,2%, inferior a la obtenida por Borrudy Cok., (¡.993) de 72,5% en ¿<estantes americanas.
Hemos observado que la contribución de piridoxina a las IR es menor en gestantes con
ingestas energéticas inadecuadas (70.4%) que en gestantes con ingestas energéticas
adecuadas (92,9%). existiendo diferencias significativas entre ambos grupos (Pc0,001).
No está aclarado deforma incuestionable el beneficio que supondría sobre la
salud materno-fetal la suplementación con piridoxina durante la gestación, pero parece que
se acepta universalmente que durante el e,m¡barazo y lactancia, está incrementado el consumo
de este nutriente. Es posible que muchas embarazadas, y probablemente más aquellas con
diabetes gestacional se vieran beneficiadas con ingestas diarias superiores a las que aporta
la dieta convencional (González de Agñeró y Cok, ¡.992). Sin embargo en nuestro medio no
está suficientemente extendida esta práctica.
El ¡00% de las embarazadas no suplementadas ingiere una dieta con un
contenido de B6 inferior a 3,6 ¿ng/día, canticiadrecomendada por el Dpto. de Nutrición, 1.994
(Tabla 9).
En ¿<estantes que reciben suplementos (30%) (Gráfica 22), éstos suponen un
aporte adicional de 0, ¡ mg/día <Tabla ¡0) que sumados a la dieta diaria darían un aporre
de 1,8 mg/día (Tabla ¡¡) lo que elevaría la contribución de esta vitamina a las ingestas
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recomendadas hasta un 50% (Tabla 12>, y dismnu:u¡ría el porcentaje de ingestas inferiores
a las recomendadas hasta un 85,5% (Tabla 12A,¡.
La densidad en piridoxina de la dieta en nuestras gestantes 0,8 mg/1.000 Kcal
(Tabla 5) es similar a la densidad recomendada 1,4 nry/¡.000 Kcal (Tabla 6), siendo el indice
de calidad nutricional en piridoxina de la dieta de nuestras gestantes 0,57 mgfl.000 KcaL
(Tabla 7).
No hemos encontrado d4ferencias significativas en el consumo de vitamina B6
en función de la edad, paridad, consumo de tabaco e 1? de Quetelet por parte de nuestras
¿<estantes estudiadas.
5.1. ¡.3.2 VITAMINAS LIPOSOLL BLES
VITAMINA A
El aporte de vitamina A en la dieta de las emímbarazadas incluidas en nuestro
estudio es de 1.943.4 ¡¡¿cg/día (Tabla 2), bastante superior a la inedia Nacional en 1.980-81
de 737 mcg/día (Varela y Moreiras-Varela, 1.986> y en 1.987 de 505 mcg/día (Perea,¡989),
asr como, a las cantidades obtenidas en otros colectivos de ¿<estantes (Tabla ¡Ñ% pero
inferior a la media obtenida por Gaspar (1.990) de 2.463 ‘¿¡cg/día en ¿<estantes de
Guadalajara.
La cantidad ingerida de retinol y carotenos es de ¡.34¿5 ¡¡¡cg/día y 2.593,8
mcy/día, respectivamente (Tabla 2). Dado que las ingestas recomendadas por el Dpto. de
Nutrición, 1.994 son de 800 n¿cg/día, lo ingerido supone un 242,9% (Tabla 4) de lo
recomendado, y si nos fijanzos en las contribuciones de retinol y carotenos obtenemos un
299% y 112,2% .respectivamente; así pues, consideramos que la ingesta puede ser
satisfactoria para la mayor parte de las gestamues. aunque siempre existe algún caso de
deficit. concretamente hay un 32,8% del total de gestantes que presenta una inge,sta inferior
a las LI?. (Tabla 9) (Gráfica 23).
Tabla ¡Ñ
mce/día 7~9 Población Referencia Bibliográfica
1.137 114 EEUU Borrudy Cok, 1.993
¡.382 55 MEJíCO Hunt y Cok 1.987
587 20 ITAUA A. Fidanza, ¡.985
1.554 49 U.K. Andersony Wichelow, ¡.985
75,3 36 ShikgU.K.) Wharston y Cols,1.984
CCQ 2C CC’ r, o: .. .. n.a.. y no-~
1.1240 44 tLLLSV rLcu,Ie y ~.u¡a, I.Y0¿
La densidad en vitamina A en la diera de nuestras ¿<estantes es de 905
mcg/¡.000 Kcal (Tabla 5) ¡¡¡uy superior a la densidad recomendada de 313.7 mcg/1.000 Kcal
(Tabla 6), obteniéndose un elevado índice de calidad nurricional de 2,88 (Tabla 7); hemos
de resaltar que la gran dispersión de resultados es debida, probablemente, al hecho de que
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algunas ¿<estantes tomaron alimentos ricos en vitamina A, cuino el hígado, hecho que se
constata al observar que un 3,4~ de las ge=~:antesaumnentaron el wnsumo de vísceras en
gestación (Tabla 22).
Las densidades obtenidos en el retinol y carotenos son de 627,1 mcg/1.000
KcaL y ¡.259,7 mcg/I.000 Kcal (Tabla 5), respectivamente.
La vitamina A es uno de los nutrientes que no está distribuido
homogéneamente en todos los alimentos, sino que se encuentra en algunos en concreto, por
lo que su ingesta no presenta un paralelismo con el consumo calórico (r=0, 17856). (NS).
En gestantes que reciben suplementos, éstos suponen un aporte adicional de
5,6 mcg/día (Tabla 10) que sumados a la diera diaria, darla un aporte de 1.949,9 rncg/día
<Tabla 1)>, lo que elevaría la contribución de esta vitamina a las IR hasta un 243,7% (Tabla
12).
No ¡renios encontrado diferencias significativas en el consumo de vitamina A,
en función de la edad, paridacL consumo de tabaco e 1? de Quetelet por parte de nuestras
gestantes estudiadas.
VITAMIA A D
El aporte medio de vitamina D en la dieta de las embarazadas incluidas en
nuestro estudio es de 3,2 n¿cg ‘cita (Tabla 2» cantidad ligéramente inferior a la media
Nacional (4,1 mcy/día) (Varela y Moreiras-Varela, 1.986) pero semejante a la ingesta en
otras poblaciones de ¿<estantes (Tabla 10).
Aunque la ingesra essimilar al consumo medio español, sin embargo, es muy
inferior a las ingestas recomendadas de ¡0 mcy/día (Dpto. de Nutrición, ¡.994). esto hace que
la contribución a las ingestas recomendadas sea ¡¿¡uy baja 3 1,8% (Tabla 4). Un 97,1%
(Tabla 9> (Gráfica 23> de las ¿<estantes estudiadas presentan ingestas de la vitamina
inferiores a las recomendadas; pero esto no resulta, en principio, preocupante por la
posibilidad de síntesis de la vitamina en la piel por la acción del sol y la alta irradiación
solar cracterística de nuestro país.
Tabla 10
mcz/día it9 Población Referencia Bibliográfica
3.2 135 ESPA NA Gaspar. ¡.990
2,5 49 U.K. Andersony Wichelow, 1.985
2.15 45 Asiáticas(U.K.> Ong y Cok, 1.983
5.4 63 LLK. Doyle ‘ Cok, 1.982
4 22 Navajut EEUU) Butte y Cok, ¡.981
En gestante< que reciben suplementos alimentarios (30% de la población
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estudiada ) (Gráfica 22), estos suponen un aporre adicional de 0,6 mcy/día (Tabla 10) que
sumando a la dieta diaria daría un aporre de 3,8 ¿¡¡cg/día (Tabla JI), lo que elevaría la
contribución de esta vitamina a las IR. hasta 3 7,6% (Tabla ¡2), y disminuiría elporcentaje
de ingestas inferiores a las recomendadas en el 94,2% (Tabla 12A>.
En lo que se refiere a la densidad en vitamina D de la dieta 1,5 mcg/1.000
I~’caL (Tabla 5) es muy inferior a la densidad recomendada de 3,92 mcg/1.000 Kcal (Tabla
5), obteniéndose un índice de calidad nutricional muy bajo de 0,37 (Tabla 7%
La ingesta inedia en ¿<estantes fuimiadoras 2,4 mcy/día es inferior a la de
¿<estantes no fumadoras 3,6 mcy/día, existiendo d¿ferencias casi significativas entre ambos
grupos (P<0, 1); ello puede ser debido a la ¿nenor ingesw de lácteos (396,1 y/día) y huevos
(33,9 y/día), frente a las segundas (407,6 y/día y 36,7 y/día, respectivamente). Hemos
encontrado también un paralelismo entre ingesta de vitamina D y consumo ci lórico
(r=0,3379) por parte de nuestras ¿<estantes.
VITAMINA E
El aporte de vitamina E en la dieta de las embarazadas incluidas en nuestro
estudio es de 10,6 mg/día (Tabla 2), semejante a la cantidad encontrada por Borrud y ~ols.
(1.993) de 8,5 mg/día en ¿<estantes amnericanas. Dado que las ingestas recomendadas para
la vitamina E en gestación son de ¡5 ¡¡¡y/día (Dpto. de Nutrición, ¡994), lo ingerido supone
un 70,7% de lo recomendado (Tabla 4> y encontramos un 80,5% de ¿<estantes con ingestas
inferiores a las recomendadas (Tabla 9).
Las necesidades en vitamina E dependen de la riqueza en ácidos grasos
poliinsaturados de la dieta. Su función básica en el organismo es actuar como antioxidante
y, uno de sus efectos biológicos es la protección frente a la oxidación de los ácidos grasos
insaturados y la estabililización de las membranas. También protege de la oxidación a la
vitamina A y a los carotenos (González de Agñeró y cok, ¡992>.
Nosotros en nuestro estudio, hemos observado una relación positiva y
sigmficativa entre la ingesta de vitamina E y de ácidos grasos poliinsaturados (r=O,9400);
del mismo modo hemos encontrado una correlación inversa y sign¿flcativa entre ingesta de
vitamina E por parte de nuestras ¿<estantes e 1 de Quetelet, de tal forma, que a mayor 1. de
Quetelet menor es la ingesta de esta vitamina (r=- 0.2 748) y, a su vez, menor ingesta de
ácidos grasos poliinsaturados, hecho ya contentado en el apartado dedicado a los ácidos
grasos.
Respecto a la densidad en esta vitamina de 5 mg/1.000 Kcal. (Tabla 5) es
semejante a la densidad recomendada 5,88 mg/l.000 Kcal. (Tabla 6), obteniéndose un índice
de calidad nutricional de 0,85 (Tabla 7>.
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5.1.1.4 INGESTA DE MINERALES
CALCIO
El aporte promedio de calcio de las dietas de las embarazadas que hemos
estudiado es de 937,4 mg/día (Tabla 2), ligéramente superior al consumo medio Nacional de
1.980-81 (883 mg/día) (Varela y Morieras- Varela, 1.986) y de ¡.987 (779 mg/día) (Perea,
1.989) y semejante a las cantidades encontradas en otros estudios realizados en ¿<estantes
(Tabla IP).
Dado que las ingestas recomnendadas para el calcio en gestación son de 1.400
mg/día (Dpto. de Nutrición, 1.994), la cantidad ingerida supone un 67% (Tabla 4) de lo
rec’ mnendado, encontrando un 84,1% de ingestas inferiores a las recomendadas (Tabla 9),
y pudiendo producirse en estas gestantes deterioros de la masa ósea, que serían fáciles de
evitar cuidando la ingesta de calcio.
Si nos fijamos en la Tabla 39, un 91,3% de las ¿<estantes declaró gustarles la
leche siendo el consumo medio de 2.8 vasosidía, pero este aporte de lácteos no resulta
suficiente para cubrir las ingestas recomnendadas durante la gestación, siendo lo aconsejable
tomar 3-4 raciones de lácteos al día.
Hemos observado que las ¿<estantes cuyo consunio de lácteos es mayor o igual
a 500 y/día, tiene significativamente una mayor ingesta de calcio 1.318,02 mg’día respecto
a las ¿<esta~tescon consumos de lácteos menores a 500 y/día con ingestas de calcio de 795,2
mg/día (P<0,001).
Tabla IP
me/día it9 Población Referencia Bibliográfica
963 114 EEUU Borrud y CoIs, 1.993
993,8 ¡34 ESPANA GonzálezdeAgiieróyCols.. 1.992
(Aragón)
1.009 ¡35 ESPAÑA Gaspar, 1.990
(Guadalajara)
731 66 MEJICO Hunt y Cok., 1.987
837 20 íTALIA Fidanza, 1.986
1.047 49 U.K. Andersony Wichelow, 1.985
1.186 813 Asiáticas (U.K.) Abraham y Cok, 1.985
La densidad en calcio de la dieta de las ¿<estantes estudiadas es dc 438,3
mg/1.000 Kcal (Tabla 5). inferior a la densidad recoimíendada de 549 mg/E 000 Kcal (Tabla
6) y también a la encontrada por Borrud y Cok. (¡.993) de 500 ¡míy/1.000 Kcal en ¿<estantes
americanas, obteniendo en nuestro estudio un índice de calidad nutricional de 0,79 algo
inferior al adecuado (1).
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En ¿<estantes que reciben suplemnentos (30%) <Gráfica 22), éstos suponen un
aporte adicional de 1,5 mg/día <Tabla 10) que suníado a la dieta diaria, daría un aporre de
938,9 mg/día (Tabla 11>, lo que elevaría la contribución de este mineral a las ingestas
recomendadas hasta un 67,1% (Tabla 12).
Las ¿<estantes con L de Quetelet =25 tienen una ingesra algo superior de
calcio 1.083>9 mg/día que las gestantes con L de Quetelet < 25 (946,3 mg/día) (NS>.
No hemos encontrado correlaciones significativas entre la ingesta de calcio
y edad, consumo de tabaco o paridad de nuestras gesrantes estudiadas.
HIERRO
El aporte promedio de hierro en la dieta de las embarazadas es de 12,3 mg/día
<Tabla 2), cantidad inferior a la media Nacional de 1.980-81 (15 mg/día) (Varela y
Morieras-Varela, 1.986) y. similar a la media Nacional de ¡.987(12,9 mg/día) (Perea, 1.989)
y a los resultados encontrados por otros autores (Tabla ¡Q).
Tabla ¡O
mg/día n9 Población Referencia Bibliográfica
12,9 114 EEUU Borrudy Cok, ¡.993
12,9 134 ESPANA GonzálezdeAgñeróy CoIs., 1.992
(Aragón)
¡3,2 135 ESPAÑA Gaspar, 1.990
(Guadalajara)
11,5 56 MEJICO Hunt y Cok., 1.987
14,2 20 ITALIA A. Fidanza, 1.985
15,8 49 U.K. Anderson y Wichelow,1.985
La contribución del hierro a las ingestas recomendadas 18 mg/día (Dpto.
Nutrición,1.994> es del 68,6% (Tabla 4), superior a la encontrada por Borrud y CoLs.( 1.993)
de 43% en gestantes americanas. El contenido en hierro de la dieta tiene una elevada
correlación positiva y significativa con su contenido energético (r’ 0,5413) y con la ingesta
de carne (r=0,413¡) (P<O,05).
La densidad en hierro de la dieta es de 5,8 my/1 .000 KcaL (Tabla 5>. inferior
a la densidad recomendada de 7>05 my/¡.000 KcaL (Tabla 5), obteniéndose un índice de
calidad nutricional de 0,82 <Tabla 7»
El hierro de la dieta es insuficiente para cubrir las IR en el 92,8% de las
gestantes no suplementadas (Tabla 9) <Gráfica 23), y en el 68,1 % en gestantes suplementadas
<Tabla 12A>; por lo que el suplemento farmacológico de hierro puede ser aconsejable para
un porcentaje importante de las embarazadas, aunque otros autores han puesto de manifiesto
el posible perjuicio que sobre el metabolismo del cinc puede tener la suplementación
sistemática con hierro en mujeres embarazadas (Simmer y CoL, ¡.987).
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En gestanres que reciben suplementos <30%) (Gráfica 22), éstos suponen un
aporte adicional de 40,5 ¡ng/día <Tabla 10) que su¿m¿ados a la dieta diaria, darían un aporte
de 5¡,9 mg/día (Tabla 11), lo que elevaría la contribución de esta vitamina a las IR hasta
el 288,3% (Tabla ¡2»
La contribución de la ingesta de hierro a las recomendaciones en gestantes
primíparas <71,~%) es ligéramente superior a la de gestantes multíparas (65,2%> (NS>
(Gráfica 6), siendo mayor el consumo de carne en las primeras (¡81,5 y/día) respecto a las
segundas (166,3 y/día). No hemos observado diferencias significativas en las ingestas de
hierro en función del 1. de Quetelet o consumo de tabaco en nuestro colectivo de ¿<estantes.
JODO
El aporte promnedio de iodo en la dieta de las embarazadas de nuestro grupo
de estudio es de 359,8 megfdía (Tabla 2), semejante a la ni edia española de 370 megjdía en
¡.980-81 (Varela y Moreiras-Varela, ¡.986) y en 1.987 de 344 mcg/día (Perea, ¡.989) y
superior a la media encontrada por Gozalez de Agñeró y Cok. (1.992) de 225,2 mcg/día.
Dado que las IR en gestación son de ¡35 mcy/día (Dpto. de Nutrición, 1994)
lo ingerido supone un 273,6% de lo recomnendado <Tabla 4), y sólamente un 4,3% de las
¿<estantes presentan ingestas inferiores a las recomendadas (Tabla 9).
La densidad en iodo de la dieta de nuestras ¿<estantes es de ¡75,7 mcg/¡.OOO
Kcal (Tabla 5) muy superior a la densidad recoimíendada de 52.9 mcy/!.000 Kcal <Tabla 5»
obteniéndose un elevado índice de calidad nutricional de 3,31 (Tabla 7,).
No hemos encontrado dqérencias significativas en la ingesta de iodo enflinción
de la eda4 paridad o consumno de tabaco en las ¿<estantes estudiadas.
MAGNESIO
La cantidad media ingerida de magnesio en la dieta de nuestras ¿<estantes es
de 277,3 mg/día (Tabla 2), ligérarnente inferior a la inedia Nacional de 1.987 de 280 mg/día)
(Perea, ¡.989) y semejante a la media obtenida por otros autores (Tabla 1R~.
Tabla IR
mp/día n9 Población Referencia Bibliográfica
253 114 EEUU Borrud y Cok, 1.993
2 70.7 ¡34 ESPAÑA González deAgúeró y Cok., 1.992
(Aragón)
284 135 ESPAÑA Gaspar, ¡.990
256 35 Shiks<EEUU) Wharston y Cok, 1.984
232 90 Paquistaníes(U.K.) Wharston y Cok, 1.984
Dado que las IR para el magnesio son de 450 mg/día (Dpto. de Nutrición,
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1994). lo ingerido supone un 61,6% de lo recom¿¿endado y, un 95,7% de las ¿<estantes
presentan una ingesta de magnesio inferior al 100% de las IR (Tablas 4 y 9> (Gráficas 5 y
23, respectivamente>.
Respecto a la densidad en magnesio en las dietas de nuestro colectivo de
gestantes de 130 mg/1.000 Kcal (Tabla 5), es inferior a la recomendada (175,47 mg/1.000
Kcaj> (Tabla 6) y a la observada por Borrud y cok (1993) (de 137 mg/I.OOO Kcal> en
gestantes americanas.
El índice de calidad nutricional es de 0,74 por lo que, podemos deducir, que
la dieta tiene una baja calidad nutricional en lo referente en su contenido en magnesio.
No hemos encontrado diferencias significativas en la ingesta de magnesio en
función de la edad, paridad, 1 de Quetelet y con.t~u mo de tabaco de las ¿<estantes estudiadas.
CINC
El aporte medio de Cinc en la dieta de las embarazadas es de 10,5 mg/día
(Tabla 2), similar a la media Nacional de ¡980-81 (¡2 mg/día) (Varela y Moreiras-Varela,
1.985> y de 1.987(9,7 mg/día) (Perea, 1989> y, también, a los valores encontrados por otros
autores (Tabla IS).
Tabla 15
mg/día n9 Población Referencia Bibliográfica11 114 EEUU Borrudy Cok, 1.993
9,84 ¡34 ESPAÑA GonzálezdeAgúeró y Cok, 1.992
(Aragón)
¡¡ ¡35 ESPAÑA Gaspar, 1.990
8,8 66 MEJICO Hunt y Cok., 1.987
12 54 U.K. Abraham y Cok, 1.985
8,3 813 Asiática(U.K.) Abraham y Cok, 1.985
12,5 22 Navajo(EEUU) Butte y Cok., ¡.981
La contribución del cinc a las IR (20 ¡ny/día) (Dpto. de Nutrición, 1994> es
deI 52,7% (Tabla 4), observando que la contribución de cinc a las IR en gestantes con
ingestas energéticas inadecuadases menor (50,8%) que en ¿<estantes con ingestas energéticas
adecuadas (53,2%» existiendo dWerencias significativas entre ambos grupos (¡“0,01). Todas
las gestantes tuvieron ingestczs de cinc inferiores a las recomendadas (Tabla 9); así pues>
consideramos necesario controlar el status en relación con este mineral.
El cinc interviene de formna imuportante en el metabolismo de las proteínas,
lípidos y carbohidratos (Ting-Kall y Valle, ¡987), siendo r0,8559 , 0,4794 y 0,4895 los
coeficiemues de correlación existentes con la ingesta de estos macronutrientes,
respectivamente.
Si tenemos en cuenta que los folatos interfieren la absorción de cinc
(Mukherjee y cok, 1984), y que tambi¿n el hierro interfiere (Simmer y cok, 1987), dado que
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las ¿<estantes tomaban suplemnentos de folatos 17,2%j (Gr4/ica 22> y suplementos de hierro
(30%) es probable que en estas ¿<estantes la insuficiente ingesta de cinc se vea agravada.
La densidad en cinc de la dieta en nuestras ¿<estantes es de 4,9 my/¡.000 Kcal
(Tabla 5) inferior a la densidad recomendada de 7,84 mng/¡.000 Kcal (Tabla 6), y a la
obtenida por Borrud y Cok (1.993) de 5.7 my/¡.000 Kcal en ¿<estantes americanas,
obteniéndose un bajo índice de calidad nutricional de 0,63 en nuestro colectivo de ¿<estantes
(Tabla 7>.
Kazzi y Cross (1.989) no recomiendan suplementar a las embarazadas con cinc
salvo en casos de desnutrición severa. Sin embargo, otros autores han recomendado aumentar
la ingesta de cinc durante el embarazo (Sancistead 1973).
En nuestro colectivo de ¿<estantes la suplenientación con cinc fué muy poco
frecuente (1,88%) y el aporte de gestantes suplementadas ‘¿¿uy bajo (0,01 mg/día) (Tabla 10),
hecho que se constata al tener en cuerna que sólamente un 30% de la población de ¿<estantes
estudiadas recibió suplementos en gestación, frente al 70% restante que no los ingirió.
No hemos observado diferencias significativas entre la ingesta de cinc en
función de la edad, paridad, 1. de Quetelet o hábito de fumar de las gestantes estudiadas.
FOSFORO
El aporte promedio de la dieta de las e,¿íbarazadas estudiadas es de 1.224,8
mg/día <Tabla 2>, semejante a la cantidad obtenida por Borrud y Cok. (1.993> y G. de
AgQeró y cok. (1992) de 1.330 y ¡.298,6 mg/día,respectivamente.
Dado que las iR para el fósforo son de 800 mg/día (RDA 1990) la cantidad
ingerida supone un 153,1< <Tabla 4) de lo recomendado y sólo un 4,3% de las ¿<estantes
estudiadas presenta ingestas inferiores a las recomnendadas (Tabla 9).
No se conocen alteraciones para la madre o el feto, en mujeres normales de
países desarrollados, por deficiencia en fósforo (G. de Agñeró y cok, ¡992). Por ello, no
creemos que la ingesta de fósforo sea un probiema en este colectivo.
La densidad en fósforo de la dieta es de 572,3 mg/¡.000 Kca¡ (Tabla 5>
inferior a la encontrada por Borrud y cok (¡993) de 693 mg/1.000 Kcal en ¿<estantes
americanas.
No hemos encontrado diferencias significativas entre la ingesta de fósforo y
edad; paridad; 1 de Quetelet o consumo de tabaco en las ¿<estantes estudiadas.
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5.1.2 ESTUDIO ANTROPOMETR¡CO DE LAS GESTANTES ESTUDIADAS
El peso medio previo, así como, la talla de las ¿<estantes estudiadas es de 57,5
Kg. y 160 cm., respectivamente <Tabla 13>, y a partir de estos datos calculamos el 1. de
Qyetelet de 21,8 Kg/m2, ligéramente inferior al obtenido por Scholl y CoIs, (1.993) de 22,9
Kg/vn2 en gestantes americanas.
Un 12% de ¿<estantes tuvieron al inicio de su embarazo un 1. de Quetelet > 25
Kg/m2 c(fra indicativa de un cieno sobrepeso (Garrow, 1.981), no existiendo ninguna
gestante con 1. de Quetelet > 30, que seria indicativo de obesidad.
Existe una relación inversa aunque no significativa entre el 1. de Quetelet y
el incremento de peso en gestación, de tal forma, que ¡¿5 gestantes con mayor Ide Quetelet
tienen un menor aumento de peso en el emubarazo (r - 0,3823); ésto nos indica una cierta
restricción en la ingesta energética por parte de las ¿<estantes con mayor 1. de Quetelet.
En las medidas de los pliegues cutáneos observamos que el pliegue bicipital
tuvo una media de 7.3 mm. (Tabla ¡3> para el total de las gestantes estudiadadas,c¿fra
inferior a la media obtenida por Fidanza y Cok. (1.986) de 8,7 mm. en ¿<estantes italianas.
El pliegue tricipital ¡5,8 mm. (Tabla 13) fué inferior al obtenido en otras poblaciones de
gestantes (Tabla 17), y el pliegue subescapalar de ¡7,2 mmmi. (Tabla 13) es semejante al
obtenido en otros estudios (Tabla ¡ 71).
Las ¿<estantes con 1. de Quetelet =25tienen ,¿íayor pliegue tricipital y
subescapular que las de 1 de Quetelet <25. existiendo diferencias significativas entre ambos
grupos (¡‘<0,05).
Cuando la ingesta energética es inferior al gasto teórico, tanto el 1 de
Quetelet como los pliegues cutáneos <bicipital, tricipital y subescapular> son mayores que
cuando la ~ingestaenergética es similar al gasto, existiendo d4ferencias significativas entre
ambos grupos (¡‘<0.05>, pudiendo deducir que las ¿<estantes con mayor peso tienden a
restringir su ingesta energética, como se pone de relieve al aumentar menos de peso (7 Kg>
que las que tienen 1 Quetelet c 25 (¡1.3 K¿<), aunque también pueden tener en algunos casos
mayor tendencia a la infravaloración de la mismna.
La circunferencia del brazo es de 28,1 cm. (Tabla 13), ligéramente superior
a la media obtenida por Cherry y Cok. (¡.981) de 25,2 cm. en ¿<estantes americanas
La circunferencia del brazo en gestantes con 1 de Quetelet =25de 31,5 es
superior a la encontrada en ¿<estantes con 1 de Quetelet <25 de 26,95 existiendo diferencias
significativas entre ambos grupos (P<0,05).
Tabla IT.- “ Medidas de pliegues cutáneos obtenidos en otras poblaciones de gestantes
’
Tricipital Subescainílar Localidad Referencia Biblioerálica
19,7 21,1 EEUU Seholí y Cok., ¡.994
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19,2 18,30 EEUU lledíger y Co/st. 1.994
18,4 ¡b,~ ITALIA Fidanza y CoIs., 1.986
La circunferencia del muslo es de 52,7 cm. (Tabla 13), valor superior al
obtenido por Fidanza (1986) de 40,7 cm. en gestantes italianas e inferior a la media obtenida
por Hediger y cols, <¡994) de 72.2 cm. en gestantes americanas.
En lo que se refiere a la Edad gestacional de las ¿<estantes estudiadas fl¿é de
39,2 semanas de gestación (Tabla 13). Las ¿<estantes que co¡mzienzan su embarazo con bajo
peso tienen mayor riesgo de complicaciones, incluida ruptura prematura de membrana,
problemas cardíacos y respiratorios (Edwards y tuIs, 1979). ¡lentos observado en nuestras
¿<estantes estudiadas, al igual que Edivards y cok (/9 79) y Arbuckíete y Cok. (¡.989) en
¿<estantes de Canadá. una relación positiva entre el peso previo y edad ¿<estacional (R=
0,2346> (NS); de tal forma, que las ¿<estantes que comenzaro” su emmíbarazo con un peso de
59,3 Kg tuvieron signWcativamente una mayor duración del embarazo que las que lo
comenzaron con menor peso (54.5 4’) (P< 0,05) (Gráfica 27,).
También hemos encontrado que las gestantes con duración de embarazo menor
de 39 semanas tuvieron significativamente una menor ingesta proteica (80,2 ¿<¡día) de
vitamina B2 <1,57 mg/día) y defolatos (148,9 mcy/día), que las ¿<estantes que tuvieron una
duración de embarazo = 39 sunanas (92,8 y/día, 1,93 tuy/día y 228,1 mcg/día,
respectivamente> (Pc 0,05) (Gráficas 28, 29 y 30, respectivamente).
Tanto Gosselink y Co!, (1.992) como Naeye, (1.990) no han encontrado
relación entre L de Quetelet y riesgo de prematuridad; nosotros al contrario de estos autores
hemos observado que nuestras ¿<estantes con 1 de Quetelet <25 Ky/m2 tienen menor edad
¿<estacional (39,2 semanas) que las que Unten 1 de Quetelet >25 (40,4 senmanas), existiendo
diferencias significativas entre ambos grupos (P<0,05) (Gráfica 31).
También hemos encontrado una correlación positiva y significativa entre la
edad ¿<estacional de nuestras ¿<estantes y el peso en gestación (medido en el tercer trimestre
del embarazo) (r0.2939).
Las ¿<estantes fumadoras alcanzan ¡uenor edad ¿<estacional (38,7semanas) que
las ¿<estantes no fumadoras (39,5 semanas), existiendo diferencias casi significativas entre
ambos grupos (¡‘<0.05) <Gráfica 31)..
La pérdida de peso por el parto fué de 8 Kg (Tabla 13). observando que las
¿<estantes con 1. de Quetelet <25 tienen una mayor pérdida de peso por parto (8,1 Kg) que
las ¿<estantes con 1 de quetelet =25(6,5 1(g), no habiendo diferencias significativas entre
ambos grupos; ésto puede ser debido a que las gestantes con 1 de Quetelet =25, ganaron
menos peso y comen menos en su e¡míbarazo 7 Kg y 77,3% (Contribución de la ingesta
energética a la cobertura del gasto cal~rico) respecbo a las de 1. de Quetelet < 25 (que
ganaron ¡¡3 Kg y tuvieron una contribución de la ingesta energética a la cobertura del
gasto de 87.6%, respectivwm¿ente). He,mios encontrado correlaciónsignificativa y positiva entre
número de cigarros consumidos en el embarazo y pérdida de peso por parto (r0,5345).
Los pesos óptimos Lanados en gestación son diferentes en función del peso
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previo. Las mujeres que comienzan el cuíbatazo cotí bujo peso necesitan ganar ¡uds peso,
frente tienen exceso ponderal
La combinación de “bajo peso antes del embarazo” y ‘poco peso ganado
durante el mismo” pone a las mujeres en el mayor riesgo de desarrollar un bajo peso para
el recién nacido (Niswander y cok, 1969, Taifel, 1980, Winikoll y Debrower, 1981, Rosso,
1985). El efecto del excaso peso ganado en el retraso del crecimiento intrauterino (JUGR)
ha sido mostrado en muchos estudios realizados con mujeres malnutridas o que se ven
sometidas durante un tiempo a un “stress nutricional” agudo (hambre o período de escasez
de comida) (Kramer. 1987, Prentice y cok, 1987, National Institute of Nutrition, 1983. Naeye,
1979, Beteta, 1963).
ganar en el
Según la Academnia Nacional de Ciencias; 1990, el peso que se recomienda
embarazo depende del peso> que se tenga o’ comienzo del proceso:
12) Para mujeres malnutridas (1. de Quetelet <19.8) se recomienda un




2~) Para mujeres con peso normal (L de
un aumento de peso de ¡ 1,5-16 Kg.
32) Para mujeres con sobrepeso (1. de
un aumento de peso de 7 a 11,5 Kg.
42) Para mnujeres obesas (L de Quetc!et
peso de 6 Kg.
Quetelet de 19,8 a 26) se
Quetelet de 26 a 29) se
> 29) se recomienda un
Sin embargo, la inedia en peso ganado en países en vías de desarrollo (de 5
a 9 K¿<) es mucho más baja de lo recomendado>, y tamnbién, mucho más baja que el valor
medio de peso ganado en mujeres de países industrializados (10,5-¡3,5 Kg.) (Krasovec y
Anderson, 1990).
En nuestro estudio, el incremento de peso medio en gestaciónfu de 10,6 Kg.















Scholl y Cok., ¡.994
¡-1ediger y Cok~ 1.994
Scholl y Colsi, ¡.993
Forsum y Cok, 1.992
Schm¡eck y CoIs, 1.990
203
En una encuesta realizada en el total de nuestras ¿<estantes de Cuenca se les
preguntó sobre el incremento de peso óptimno en gestaciómí: un 74,3% piensa que el
incremento de peso óptimo en gestación es de 9-12 Kg. mnientras que el 25,7% restantepiensa
que es de 5-8 Kg. Al preguntarles cdal fué la fuente de esa injbrmnación un 54% respondio
que el médico, un 17,3% señaló a la prensa y. el ¡8,7% restante mencioné a sus familiares,
TV., amigos y otros medios (Tabla 20).
Las ¿<estantes multíparas tuvieron un mayor incremento de peso en gestación
(12 Kg) que las ¿<estantes primíparas (¡0,12 Kg> (NS); sin embargo. hemos de tener en cuenta
que las gestantes multíparas comenzaron su embarazo con mayor peso previo (58.2 Kg) que
las primíparas (56,8 1(g).
5.1.3 ESTUDIO HEMATOLOGICO Y BIOOUIMICO SA NGVINEO-URINARJO
5.1.3.1 PARAMETROS HEMATOLOGICOS
Recuento de elóbulos rojos
Los recuentos medios de glóbulos rojos son de 3,9 millones/mm3 (Tabla 15)
para el total de ¿<estantes estudiadas, inferiores a los valores considerados normales, debido
a la hemodilución sanguínea característica en este período de gestación (Hallberg, 1988,
Hercberg, 1986).
Nuestros valores obtenidos so>n semnajantes a los encontrados en otras
poblaciones de gestantes (Tabla 1 V).
Tabla IV’.- ~/alores de recuentos eritrocitarios (millones/mnfl encontrados en otras
poblaciones de restantes
”
O. R. Trimestre Localidad Referencia Bibliográfica
3,98 3 ESPANA Gaspar, 1.990
4,12 3 FRANCIA Hercberg y Cols.,1.983
3,9 3 MEJICO Butte y CoIs, 1.981
3,9 3 EEUU Cherry y CoIs. 1.981
Las ¿<estantes con ingestas energéticas superiores a las recomendadas, tienen
recuentos eritrocitarios algo superiores (3.95 níillones/mm3) a las ¿<estantes con consumos
calóricos inferiores a las recomendadas (3,88 millones/mm3), aunque las d<ferencias no
llegan a ser significativas.
El número de hematíes de ¿<estantes primíparas es mayor <3,9 millones/mm3)
que el de ¿<estantes multíparas (3,8 millonegmmO, siendo mayor la ingesta de hierro (12,9
mcg/día> en las primeras respecto a las segundas (¡¡.8 mg/día) (NS). También hemos de
tener en cuenta la posible falta de recuperación en las multíparas de sus partos anteriores.
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No hemos observado diferencias significativas entre el número de hematíes y
el consumo de tabaco o [de Quetelet por parte de las gestantes estudiadas.
Pese a que en las 8-10 últimas semanas de gestación se mantiene la volemia
y aumenta la producción de glóbulos rojos, nosotros hemos encontrado un 85,1% de
gestantes con recuentos eritocitarios inferiores a 4,2 millones/mm3, límite de normalidad para
este parámetro de acuerdo con el critério de Cox y cols (1985) y Mayer y cok (¡985>.
Hemoglobina
Las cifras medias observadas ¡2,4 y/dl (Tabla ¡5) son semejantes a las
encontradas por otros autores (Tabla 1 ~$9en otras poblaciones de gestantes.
Como consecuencia de una activación de la eritropoyesis en las últimas
semanas de la gestación (Hallberg. 1.988) observamos que nuestras ¿<estantes están dentro
de la normalidad.
Las gestantes que tuvieron una ingesta energética adecuada a lo largo de su
embarazo, tuvieron una mayor concentración de hemoglobina (12,8 y/dl> que las que tuvieron
una ingesta calórica inferior al gasto (12.25 y/dl), existiendo diferencias casi significativas
entre ambos grupos (¡‘<0,1).
Tabla ¡ W .- “Valores de hemoelobinemia(rIdl) encontrados en otras poblaciones de
restantes (Tercer trimestre de gestación
)
Hb. Localidad Referencia Bibliográfica
12,8 ESPAÑA Gaspar. 1.990
(tsuuaaiajara)
12,9 ESPAÑA Ortega y CoIs, 1.988
(Mérida)
13,2 DINAMARCA Milman y Cok, 1.987
12,1 HOLANDA Van der Berg. y Bruinse, 1984
12,5 FRANCIA Hercberg y Cols.,1.983
12,5 NIGERIA Murray y Cok., 1978
Si consideramos como cifra límite el valor de 12 g/dl <Tompson. 1988)
encontramos un 27% de deficiencias en nuestro colectivo de gestantes (Tabla 19>, siendo
menor la ingesta de proteínas en ¿<estantes con deficit <83,3 g/día) que en gestantes que no
lo tienen (91>5 y/día) (NS). Las ¿<estantes primíparas tienen una mayor concentración de
hemoglobina (12,5 y/dl) que las ¿<estantes multíparas (12,1 y/dl). existiendo diferencias
significativas entre ambos grupos (Pc0,05), pudiendo ser debido a la falta de recuperación
en los partos anteriores, así como también, a la ¡míayor ingesta de proteínas de las primeras
(93,5 y/día) respecto a las segundas (85.6% y/día) (NS).
Hemos encontrado unas correlaciones positivas y significativas al igual que
Chcrry y col. (1981) entre las cifras dc glóbulos rojos y de hemoglobina <r=0,5948) en las
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gestantes estudiadas.
No hemos observado diferencias significativas en la concentración de
hemoglobina en función del consumo de tabaco o it de Querelet, en nuestro colectivo objeto
de estudio.
Indice Hematocrito
El valor medio de it Heimíatocrito es de 35,2% (Tabla ¡5) para el total de las
gestantes estudiadas, semejante al encontrado en otras poblaciones de gesíantes (Tabla IX).
Las gestamues con ingesras energéticas adecuadas o superiores al gasto teórico
tuvieron un mayor 1. hematocrito (36%) que las gestantes con ingestas energéticas
inadecuadas (34.8%); del mismo modo, las gestantes con ingestas enfolato y B12 inadecuadas
tuvieron menor 1. hemazocrito (34,9% y 34,3%) que las ¿<estantes con ingestas adecuadas
(35,9% y 35,1 %, respectivamente), no existiendo diferencias significativas en ningún caso.
Tabla ¡X .- “Valores de Indice de hematocrito(%) encontrados en otras poblaciones de














U. Daouda y Cok., 1.991
Ortega y Cok., 1.988
Van der Berg. y Bruinse. ¡984
Hercberg y Cok, 1.983
Butte y Cok, ¡981
Considerando 33% como límite de normalidad (Fidanza y Lignosi, 1.98))
obtenemos un 74,3% (Tabla ¡9> de deficit entre nuestras ¿<estantes estudiadas. Observamos
que las ¿<estantes con deficit en este parámetro, tienen una menor contribución de proteínas,
hierro, folato y vitamina B,2 a las IR (150,3%, 54,2%, 45%, 321,5%, respectivamente) que
las ¿<estantes que no tienen deficit (161.3%, 69,98%, 54,5%, 545,9%, respectivamente) (NS).
También hemos observado que las gesrantes primíparas tuvieron
significativamente un mayor it hematocrito (35. 7%)frenre a las gestontes multíparas (34,3%)
(¡‘<0,05). Sin embargo, no hemos encontrado diferencias significativas entre el it de Querelet











Volumen Corpuscular Medio <VCM
)
Los valores medios de 1CM (90,2) fi (Tabla 15) encontrados en nuestro
colectivo son semejantes a los encontrados en otras poblaciones de ¿<estantes (Tabla 119.
Tabla ¡Y.- “Valores de VCAf (fi> encontrados en otras poblaciones de gestantes. (Tercer
trimestre de gestación)
”
VCM Localidad Referencia Bibliográfica
92.2 EEUU Guldholr y Cok., 1991
93.7 ESPAÑA Gaspar, 1.990
(Guadalajara)
89,5 FRANCIA IIercberg y CoIs., ¡983
Al igual que Gaspar (1990) hemos encontrado que las gestantes que tuvieron
en su embarazo una ingesta adecuada en hierro, tienen un mayor VCM (95,5 fi) que las
¿<estantes que tuvieron una ingesta en hierro inadecuada (88,7 fi), existiendo díferncias
significativas entre ambos grupos (p<O,OS).
Quist y Cok. (1986), observaron valores más elevados de VCM en las
¿<estantes suplementadas al comparar con las no suplementadas; por el contrario, Guldholt
y coAs, 1991 no obtuvieron este mismno resultado al comparar sus gestantes suplementadas
y no suplementadas.
Nosotros hemos encontrado resultados semejantes a Quist y cok <1986>, de
tal forma, que las ¿<estantes suplementadas tuvieron un mayor VCM (90,95 fi> frente a las no
suplementadas <89,96 fi» no existiendo diferencias significativas entre ambos grupos.
La cifra deficitaria encontrada en este parámetro es de 2,7% (Tabla 19> para
el tota! de las ¿<estantes estudiadas; hemos observado que las gestantes con defici: en
vitamina B,2 en sangre tienen mayor VCM <92,0¡fl) que las ¿<estantes sin deficit en B)2 (88,8fi) (NS).
La influencia del status en hierro en el VCM se pone de relieve por la
existencia de una correlación positiva y significativa entre VCMy hemoglobina (r= 0,3109),
similar al encontrada por Cherry y cok (1981).
Hemoglobina corpuscular media (11CM
)
Los valores medios de HCM encontrados en nuestro colectivo de ¿<estantes
son de 31,9 pg (Tabla ¡5), semejantes a los encontrados por Gaspar (¡990) de 32,3 pg. en
¿<estantes de Guadalajara. Observamos al igual que Gaspar (1990) niveles algo superiores
en ¿<estantes con ingestas adecuadas de hierro durante el embarazo(33.65 pg) al comparar
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con las que tienen ing’estas infer¡úres a las recomendadas (31,57pg), aunque las diferencias
entre grupos no llegan a ser sig m4cauvas.
Un 1,4% de las gestantes tuvieron HCM ¡¡tenor de 27pg. límite de normalidad
según Cox y cok (¡985) y Mayer y cok (1985) (Tabla 19), observando que las gestantes con
déficit en este parámetro tuvieron menor ingesta de hierro (11.75 ¡ng/día) que las que no lo
tuvieron (12,4 mg/día) (NS).
Concentración de Hemoglobina Corpuscular media (CHCM
)
La CHCM en nuestro colectivo) tiene un valor medio de .35,2 y/dl (Tabla 5»
semejante a la cantidad obtenida en owas poblaciones de gestantes (Tabla ¡Z).
Se observan al igual que Gaspar (¡.990) niveles algo superiores en ¿<estantes
con ingestas de ácidofólico superiores a las recomendadas (35.5 y/dl) que en las que tienen
ingestas inferiores (35,1 gIdí), aunque estas diferencias no son significativas.
Tabla IZ .- “Valores de CHCM (sr/dl) encontrados en otras poblaciones de restantes
.
(Tercer trimestre de gestación)
”
CHCM Localidad Referencia Bibliográfica
34,5 ESP.4 ÑA Gaspam; 1.990
(Guadalajara)
34,3 ESPAÑA Ortega y Cok., 1.988
(Mérida)
32,9 FRANCIA Jlercberg y Co/si, 1.983
(Asiáticas)
33,8 FRANCIA Hercberg y Cok., 1.983
33 MEJICO Butte y Cok, 1.981
El 1,4% de gestanzes tienen CHCM menor de 33 y/dl <Ibis ite de nonnalidad
de acuerdo con el criterio de Cox y cok (¡985) y Mayer y cols (1985)) <Tabla 19),
observando que las gestantes con deficit en este parámetro tienen menor ingesta de hierro
11.75 mg/día que las que no lo tienen ¡2,40 ¡ng/día (NS), y siendo estas mismas gestantes
las que poseen también deficit en HCM. Del ¡míis,mío ¡nodo que Cherry y cok. (1981), hemos
encontrado correlaciones posiávas y significativas entre las cifras de CHCM y la
concentración de hemoglobina (r=0, 2335) para ci total de las gestantes estudiadas.
En lo que se refiere al náimíero de leucocitos en nuestras ¿<estantes es de
10.100/mm3<Tabla 15), no existiendo ningún caso de leucopenia (Tabla 19).
Las gestanzes que tuvieron ingestas energéticas inadecuadas en gestación,
tuvieron un mayor número de glóbulos blamícos ()0.236/mmmO) que las gestantes con ingestas
calóricos adecuadas (8.975,45>, existiendo d¿térencias casi significativas entre ambos grupos
(¡‘<0,1).
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5.1.3.2 PARAMETROS BIOQUIAIICOS SANGUÍNEOS
5.1.3.2. ¡ Parámetros proteicos
:
Proteínas Totales
Las cifras medias de proteínas séricas totales (5,5 y/dl) (Tabla ¡6) son
semejantes a las de otras poblaciones de gestantes (Tabla 2A>. Las madres con ingestas
energéticas inferiores al gasto en su embarazo, tienen mayor concentración de proteínas
séricas totales (5,52 y/dl) que las gestantes que tienen una ingesta energética más alta (5,43
y/dl), existiendo diferencias casi significativas entre ambos grupos (Pc 0, ¡). Esto puede ser
debido a que gestantes con ingestas energéticas inadecuadas tuvieron significativamente
mayorconsumo de riboflavina (108,8%) que las gestantes con ingestas energéticas adecuadas
(154,4%) (¡‘<0,05).
No hemos observado diferencias significativas entre el nivel de proteínas en
sangre y edact paridad o it de Quetelet en nuestro colectivo objeto de estudio.
Tabla 2A .- Walores de Proteínas Séricas
de gestantes.
Totales (2/dl) encontrados en otras poblaciones









Ortega y Cok., ¡.988
Giacoia, 1.984
a 6 gIdí, cifra
Hemos encontrado un 2,7% de ¿<estantes con niveles de proteinemia inferiores
límite de normalidad (Fidanza y Lignosi, 1981).
Creatinina
La c<fra media de creatinina en sangre es de 0,7 mg/dl (Tabla 15); hemos
observado que las gestantes fumadoras tienen mayor concentración de creatinina sanguínea
(0,79 mg/dl) que las gestantes no fumadoras (0,62 mg/dl), existiendo diferencias casi
significativas entre ambos grupos (PcO, 1).
Considerando 0,7 mg/dl como cifra limite (Greiling, 1987» la deficiencia
encontrada en este parámetro es de 58,8% <Tabla ¡9) para el total de las gestantes
estudiadas, encontrando que la ingesta de cereales, leguminosas y pescado es menor (153,9
y/día, 14,15 y/día y 79,9 gldía) en gesrantes con deficit respecto a las que no lo tuvieron







Los niveles medios de urea en sangre son de 19,7 mg/dl en nuestro colectivo
de ¿<estantes (Tabla ¡6). No hemos observado diferencias significativas el el nivel de urea en
sangre,enfunción de la edad, paridad, Ide Quetelet o consínno de tabaco de las ¿<estantes..
Richterich y Colombo, (1978> consideran como normales cifras de urea de
20 mg/dl; en nuestro colectivo obtuvimos un 49,3% (Tabla 19) de gestantes con urea
inferior a este nivel, estas gestantes tuvieron una ingesta proteica significativamente inferior
(84,9 gldía) a la del resto de las gestantes (97,2 y/día) (P’ 0,05) (Gráfica 33>.
Ácido úrico
Las cifras medias de ácido úrico sérico> son 3,8 niy/dl para el total de las
¿<estantes (Tabla 15), y no se observan diferencias significativas en función de la edad;
paridad; 1. de Quetelet o consumo de tabaco en las gestantes estudiadas.
Si fijamos 3,4 mg/dl como cifra límite (Thefeld y cok, ¡973; Giorgio y cok,
1974), obtenemos 31.5% de deficit entre nuestras gestantes (Tabla ¡9); encontrando que las
¿<estantes con deficit en este parámetro tuvieron menor ingesta proteica (87,4 y/día) que las
¿<estantes que no tuvieron déficit (93,3 y/día> (NS).
Transferrina
La concentración media de u-ansferrina encontrada en nuestro colectivo de
gestames 459,2 mg/dl (Tabla 16) es semejante a la obtenida por otros autores en otras
poblaciones de gestantes (Tabla 2B).
Tabla 2B .- Concentraci.ón de TransTerrina en sangre (mr/dl) encontrados en otras












Ortega y Cok., 1.988
La transferruta es considerada, como
proteínas por ser una proteína de corta vida mnedia (2
de transporte del hierro a través del plasma y. por
influidos por la ingesta de este ,nicronutriente (King y
parámetro indicador del status en
días), pero, además, es la proetemna
lo tanto, sus niveles también están
CoIs., 1.987, Sauberlich, 1.983).
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Concretamente en nuestro coilectívo ¡mcm (35 encontrado una correlación inversa
entre transferrina y hierro sérico (r= . 0,2819) y VCM (r= . 0,4033); por el contrario, no
hemos encontrado relaciones significativas entre concentración de este parámetro y edad; it
de Quetelet o consumo de tabaco en nuestras ¿<estantes estudiadas.
Hemos observado que la concentración de transferrina es menor en ¿<estantes
con ingestas de cereales y pescado inadecuadas (4,5 y/día y 4,5 g /día, respectivamente) que
en ¿<estantes con consumos adecuados (4,6 y/día y 4,81 y/día> <NS).
Total Iron Bindinf Capacitv (TIBC
>
La cifra inedia de 627,7 incy/dl (Ta lila 16), es superior a la encontrada en
otras poblaciones de gestantes (Tabla 2C).
Durante la gestación debido a la aneín9q fisiológica que caracteriza a la
embarazada, la transferrina sigue una evolución ascendente, paralela a la de la TIBC
(Letsky, 1982).
Concretamente en nuestro estudio, hemos encontradouna correlaciónpositiva
y significativa entre transferrina y TIBC (r4), y una relación inversa y significativa entre
TIBC y VCM (r - 0,4033).
Tabla 2C .- “Valores de TIBC (mcr/dl> encontrados en otras poblaciones de restantes
.












Ortega y Cok., 1.988
Hercberg y Cols.,1.983
Hercberg y Cok, ¡.983
paridad; 1. de
No hemos encontrado diferencias significativas en la TJ’BC enfunción de edad;
Quetelet o consumo de tabaco de las ¿<estantes estudiadas.
Ferritina
La ferritina sérica disminuye progresivamente durante la gestación, dado el
paulatino agotamiento de los almacenes de hierro a lo largo de la misma (Lindenbaum, 1983,
Milman y cok., ¡987, Schijfman y cok. ¡987, Zittoun, 1983).
Los valores encontrados en nuestro colectivo de gestantes (8,2 ny/mí) (Tabla







Tabla 2D.- “Valores de Ferritina (ng/mí) encontrados en otras poblaciones de zestantes
.
(Tercer trbnestre de gestación)
”
Ferritina Localidad Referencia Bibliográfica
41,8 AFRICA Daouda y Cok., 1.991
(Niger)
25 ESPAÑA Gaspar, ¡.990
(Guadalajara)
21 Dinamarca Milman y CoIs., ¡.987
22 EEUU Schifman y Cok., ¡.987
5,2 FRANCIA Hercberg y Cok., 1.983
(Asiáticas)
6 FRANCIA Ilercberg y Cok, 1. 983
20 ESPAÑA Escoda y Cok., 1.983
20 FRANCIA Tchernia y 81o4 1.983
39 MEJICO Butte y Cok, 1.981
La ferritina es considerada un biten indicador para el diagnóstico de status
en hierro en el embarazo (¡nstitute of Medicine Committee on Nutritional Status During
Pregnancy and Lactation. Nutrition During Pregnancy Washington, D.C.. 1990, Puolakk.a
1980) puesto que detecta las deficiencias en una etapa muy precoz, cuando el organismo se
intenta adaptar al deficit ¡miovilizando sus almacenes.
Rodriguez y cok. (¡980) mío encontraron relación entre paridad y
concentración de ferritina en sangre; nosotros, sin embargo, heimios observado que las
¿<estantes multíparas tienen mayor concentración deferritina (13,75 ny/ni1) que las ¿<estantes
primíparas (5,16 ng/hz 1>, existiendo diferencias casi significativas entre ambos grupos
(¡‘<0,1).
También hemos observado, que los niveles de ferritina en sangre fiaron
significativamente inferiores en ¿<estantes con menos de 22 años (3.11 ny/mí) frente a las de
más de 22 años <8,8 ng/mí) (p<O,S) (Gráfica 32), deduciendo pues, posiblemente, que las
más jóvenes cuidan más su peso y tomnan menos calorías y hierro que las de más edad; hecho
que se constata al comprobar que la ingesta energética, así como la de hierro, proteínas y
carne en ¿<estantes < 22 años es menor (2.035,7 Kca¿Idía, 12,2 mg/día, 82,8 y/día y ¡74,2
¿<¡día, respectivamente) que en ¿<estantes =22 años (2.172,5 Kca4’día, ¡2,4 mg/día, 91,3 y/día,
175,5 y/día, respectivamente).
Esta diferencia en la dieta y en el status en hierro de las más jóvenes frente
a las de más eda¿ puede ser la responsable de la diferencio observada anteriormente entre
primíparas y mu¡típara& dado que las multíparas son de mayor edad.
Si consideramos valores menores de 12 ny/ml como cifra límite (valor
considerado por diversos autores coimio indicador de agotamniento de los depósitos orgánicos
del mineral) (Linderbaum, ¡983; Schifman, 1987; Zitutn, ¡983) observamos un 87,8% de
déficit las ¿<estantes objeto de estudio.
Algunos auto res han relacionado la deficiencia en hierro con partospretérmino
(Dalíman, 1.989, US. Department of Health and Human Services, ¡.989); en este sentido,
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nosotros hemos observado que las ¿,testantes con dejica en frrritina durante su embarazo
alcanzaron una mmíenor edad gestacionzal (39,2 senianas) que las que flO tuvieron deficit en




Durante la gestación se produce amia hiperlipidemnia fisiológica, con aumento
de los niveles de todas las fracciones lipidicas: colesteroil, triglicéridos, fosfolípidos y ácidos
grasos (Herrera y cok, 1988), tendencia que se comm¿prueba claramnente en los resultados
obtenidos por Gaspar. (¡990t así co>mo en los de nuestro colectivo objeto de estudio.
Triglicéridos: Los niveles de triglic’Yidos sanguíneos en nuestro colectivo
<¡48,5 my/dl) (Tabla 16) son semejantes a los encontrados en otraspoblaciones de gestante.s
(Tabla 2E).
Tabla 2E .- “Valores de Trirlicéridos Totales (mg/dl) encontrados en otras poblaciones de
restantes. (Tercer trimestre de gestación
)
Trielicéridos Localidad Referencia Bibliográfica
217 ESPAÑA Gaspar, 1.990
(Guadalajara)
155 ESPANA Ortega y Cok. 1.988
(Mérida)
222 EEUU Knopp y Cok. ¡.986
200 ESPAÑA Poconi y Cok, 1.983
(Zaragoza)
227 EEUU Knopp y Cok, 1.982
Sabemos que durante el embarazo se dá un aumento de triglicéridos séricos
<Desoye y cok, 1987; LLobera y Ramnire; 1988; Montes y cok, 1984; Pocovi y cok, ¡984»
pero resulta curioso que sean las gestantes con 1, de Quetelet =25 (sobrepeso) las que
tengan menor concentración de triglicéridos sanguíneos <135 ¡ny/dl) en comparación de las
¿<estantes con it de Quetelet c 25 (¡55,1 ¡ng/dl), existiendo diferencias casi significativas
entre ambos grupos (Pc0,1). Esta diferencia puede responder a una mayor preocupación de
las ¿<estantes con mayor peso tratando de no engordar, hipótesis que se confirma si
observamos que la ingesta lipídica y el incremento de peso en gestación en las ¿<estantes con
sobrepeso es menor (¡03,2 y/día y 7 Kg, respectivamnete) que en las gestantes con it de
Quetelet < 25 (105,3 y/día y 11,25 Kg) (NS).
También hemnos encontrado que las gesmantes fumadoras tienen una mayor
concentración de triglicéridos sanguíneos (167,2 ¡¡¡y/dl) que las gestantes no fumadoras
(135,1 my/dl), existiendo diferencias casi significativas entre ambos grupos (¡‘<0,1>; siendo
mayor la ingesta energética y de hidratos de carbono y, mnayor el peso en gestación en las
gestantes fumadoras <2.150 Kcal/día, 243,8 y/día y ¡2,6 Kg. respectivamente) frente a las
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no fumadoras (2.045 KcaVdia, 199,8 ~¿/ciíay 10,4 Kg. respectivamente).
Colesterol: El nivel muedio de colesterol sanguíneo (252,2 ¡ny/dl) <Tabla 16>
es semejante al encontrado en otras poblaciones de gestantes (Tabla 2!’»
Tabla 2F .- “Valores de Colesterol Sérico Total (mg/dl) encontrados en otras poblaciones















Ortcga y Cok., 1.988





Knopp y Cok, 1.982
sobretodo en
1988; Pocovi
Podemos comprobar que hay una hipercolesterolemiafisiológica más marcada
el último trimestre de la gestación (Knopp y cok, ¡986; ¡Jabera y Ramirez.
y cok, ¡984), momento en el que realizamos nuestro estudio.
No hemos encontrado correlación entre concentración de colesterol sanguíneo
y paridad o consumo de tabaco por parte de nuestras gestantes; sin embargo hemos
observado que las ¿<estantes con 1. de Quetelet <25 tienen mayor concentración (264,8
mg/dl» que las gestantes con it de Quetelet =25(sobrepeso) (227,2 mg/dl) existiendo
diferencias casi significativas entre ambos grupos (¡‘<0,1). Deducimos pues, que al igual que
con los triglicéridos sanguíneos, las ¿<estantes con mayor it de Quetelet tienden a restringir
más su ingesta, lo que puede condicionar sus lípidos séricos.
VLDL-COLESTEROL
Esta lipoproteina transportadora del colesterol tiene un valor medio (29,7
mg/dl) (Tabla ¡6) inferior al encontrado por Gaspar (¡990) de 43 mg/dl en ¿<estantes de
Guadalajara
Las ¿<estantes fumadoras tienen mayor concentración 33,4 mg/dl que las
¿<estantes no fumadoras 27 ¡ny/dl, y las ¿<estantes con it de Quetelet < 25 tuvieron mayor
concentración de VLDL 31 ¡uy/dl que las de l¿ de Querelet mayor o igual a 25 (27 mg/dl)
(sobrepeso» existiendo diferencias casi significativas en todos los casos (¡‘<0,1). Estas









las principales transportadoras de esta fía ciJa lipídica.
5.1.3.2.3 VITAMINAS EN SANGRE
5.1.3.2.3.1 Vitaminas hidrosolubles
:
Vitamina B1.- La cuantificación del coeficiente de activación
de la eritrocitotranseetolasa <‘Alfa-ETK> tiene un yalor medio de 1,1 (Tabla 15> semejante al
obtenido por Fidanza y cok (1986) de 1,3 en gestantes italianas.
El coeficiente de activación de la eritrocitotranscetola.sa (Alfa-ETfl es un
índice delgrado de deficiencia en tÑ¿mnina de talforma que coeficientes de activación de 1,20
o mayores indiacan una probable deficiencia bioquímica (Linder, 1985; Vuilleumier y cok,
1983; Keller y Salkeld, ¡988).
El porcentaje de deficiencias encontradas en nuestro colectivo de ¿<estantes
es de 25,5% (Tabla 19>. Hemos observado una relación entre la ingesta de vitamina B, y su
concentración en sangre; de tal forma que, las gestantes con una ingesta adecuada de
tiamina en gestación tuvieron A(fa-ETK menor (1,02) que las ¿<estantes cuya ingesta de
tiaminafue inferior a la recomendada (1,2). existiendo diferencias significativas entre ambos
grupos (¡‘<0,05) (Gráfica 34).
Sin embargo, no hemos encontrado relación entre el nivel de Alfa-ETK y
paridad, consumo de tabaco o it de Quetelet por parte de nuestras ¿<estantes estudiadas.
Vitamina Bu,.. La determinación de la situación nuticional en
relación con la riboflavina se hizo utilizando el coeficiente de activación de la eritrocito
gulatation ~reductasa(Alfa-EGR), y el valor medio encontrado entre nuestras ¿<estantes 1,0
<Tabla ¡5) es semejante al obtenido por Fidanza y cols. (1985) de ¡.19en ¿<estantes italianas.
Los valores del coeficiente de activación comprendidos entre 1,20 y 1,29
indican la existencia de un riesgo moderado de deficiencia en riboflavina, y los valores
superiores a 1,29 suponen un riesgo alto <Vuillemier, 1983; Linder, ¡988>.
Elporcentajede defici¡s encontrado en nuestro colectivo de ¿<estantes de ¡1,9%
(Tabla ¡9> es inferior al encontrado por Heller y Cok. (1.974) de 40% en ¿<estantes europeas
bien nutridas, observando que las ¿<estantes con dcjficit en esta vitamina, tuvieron
signjficativamente menor ingesta de cereales (223.2 y/día> que las ¿<estantes que no tienen
déficit (243,5 y/día) (P< 0,001).
No hemos encontrado relación entre ingesras dietéticas, edad o paridad y
coeficientes de activación de la EGR.
Vitamina B~- La determinación del status de piridoxina se
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hizo utilizando el coeficiente de activación de la eritrocito gulatation oxalacético
transaminasa (Alfa-EGO7), que tuvo un valor muedio de 1,3 (Tabla 16) para el total de las
gestantes estudiadas.
Considerando los valores de Alfa-EGOTsuperiores a 2,0 como indicadores de
un alto riesgo de deficiencia (Vuillemnier y cok, 1983), hemos encontrado un 4,3% (Tabla
19> de déflcits entre nuestro colectivo de gestantes.
las gestantes que tuvieron durante su embarazo una ingesta energética
inadecuada, tuvieron un status en piridoxina (Alfa-EGOT= 1,4> peor que las gestantes que
tuvieron una ingesta energética adecuada (Alfii.EGOT~ 1,13) (NS). No hemos encontrado
diferencias significativas en el nivel de piridoxina en sangre en función de edad, paridad, it
de Quetelet o consumno de tabaco cii nuestras gestantes.
Vitamina “C “. - Las concentraciones de ácido ascórbico en
sangre tienen un valor medio de 1,3 muy/dl (Tabla ¡6). Hemmíos encontrado una relación entre
la ingesta de vitamina C y su concentración en sangre> de tal forma, que las gestantes que
tuvieron durante su embarazo una ingesta adecuada o superior al 75% de la recomendada,
mostraron concentraciones en sangre (1,7 ¡ng/dl) mayores que las de gestantes que tuvieron
una ingesta inadecuada (0,46 my/dl> (P<0,05) (Gráfica 35).
Arbuckle y Shermm¡an (1989) encontraron relación entre los niveles de vitamina
C y partos pretérmino en gestamítes de Canadá; nosotros no hemnos observado esta relación
entre nuestra gestantes. Sin embargo, al igual cpte Schorah y cols. (¡978> hemos encontrado
que las gestantesfv’nadoras tienen más bajos los niveles de vitamina C en sangre (¡>2 mg/dl)
que las gestantes no fumadoras (2,37 ‘ng/dl), aunque no llegan a ser sign¿ficativas estas
diferencias.
Si consideramos 0,2 ¡ny/dl como cifra límite de normalidad (Kubler, ¡988)
observamos que un 53,2% (Tabla 19) de nuestras gestantes tienen de’flcits en esta parámetro,
por otra parte las ¿<estantes con deficit de vitaimaina C en sangre tuvieron menor ingesta de
frutas (324,1 y/día) y de vitamina C (¡24,3 my/día) que las gesrantes que no tuvieron deficit
(341,5 y/día y ¡36,7 y/día, respectivamente) (NS).
Fólico sérico.- El nivel defólico sérico 4,1 ny/ml (Tabla 15) es
inferior al encontrado en otras poblaciones de gestantes (Tabla 2G).
El ácido fálico en suero refleja los cambios recientes en la ingesta de la
vitamina y niveles inferiores a 3 ny/mí, son indicativos de una deficiencia severa (l-Ierbert,
1990; Cooper, 1990). Nosotros hemos observado un 30,2% de ¿<estantes con folatos séricos
menores de 3 ny/mL Encontrando que las gestantes con deficit en fólico sérico tuvieron
menor ingesta de energía (2.098, 3 Kca¿/día> y folatos (193,6 mcy/día> que las gestantes que
no tuvieron deficit (2.272.5 Kcam7día y 232,5 mcy/día, respectivamnente; existiendo diferencias
casi significativas en el caso de la imígesta energética (P< 0, 1).
Se ha prestado dítimaumiente mucha atención al posible papel de la
suplementación con folatos en la prevención de los defectos del tubo neural (DTN» Algunos
autores encuentran esta influencia (Fraser y Watt, ¡964, Pritchard y cok, ¡970>; otros
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piensan que la deficiencia en [lico materno no sc asocia co una mayor incidencia de
defectos del tubo neural (Schorah y Síííúhe/ls; /99]; Kirke y cok, /993) sugiriendo estos
últimos que la enzima metionína sin tetasa está involucrada diractamenre o indirectamente en
su origen.
En nuestro estudio no hubo ningún niño con defectos del tubo neural; No
hemos encontrado diferencias significativas entre los niveles de fólico sérico y las pruebas
de apgar realizadas a los neonatos.
Los niveles de fólico sanguíneo fueron significativamente mas altos en
¿<estantes primíparas (4,27 ny/mí) que en gestantes multíparas (3,2 ng/Mí) (Pc0,05> (Gráfica
36>. teniendo un mayor cuidado de la dieta por parte de las primíparas, de hecho tuvieron
mayor ingesta de [latos (220,7 mncg/d[a), y verduras (249,7 y/día) frente a multíparas
<195,5 mcg/día y 239 y/día, respectivamnente) (NS).
Tabla 2G .- “Concentración de fólico Sérico (nn’/ml) encontrados en otras poblaciones
de restantes. (Tercer trimestre de zestación
>
Fólico Sérico Localidad Referencia Bibliorráfica
9,7 WNDRES Schorah y Smithelt ¡.991
6,3 Leeds(U.K.) Schorah y Smithell, 1.991
4,7 IRLANDA Schorah y Smithell, 1.991
No hemos encontrado diferencias significativas entre el nivel de folatos en
sangre y edad; 1. de Quetelet o consumo de tabaco en nuestro colectivo objeto de estudio.
Cianocobalamina.- Los niveles de vitamina B,2 en sangre son
de 331,7 py/ml (Tabla 15) para el total de las ¿<estantes estudiadas. Las ¿<estantes que
tuvieron durante su embarazo una ing esta de vitamina B12 adecuada, mostraron
concentraciones sanguíneas mayores que las ¿<estantes que tuvieron una ingesta de vitamina
E,2 inadecuada (277,7 pg/ml), aunque no existen diferencias significativas entre ambos
grupos.
No hemos encontrado relación entre concentración de cianocobalamina en
sangre y edad; paridad, 1. de Quetelet o consumo de tabaco en nuestras¿<estantes es¡udiada&
5.1.3.2.3.2 Vitaminas liposolubles
:
Vitamina A.- Los niveles ¡míedios de retinol sanguíneo (63,2
mc/dl) (Tabla 16) son semejantes a los encontrados en otras poblaciones de gestantes (Tabla
2H).
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Tabla 211.- “Valores de Vitanz jira A en sangre (mncg/dl) cmi comitrados en otras poblaciones
de t’estantes. (Tercer trimestre de gestación)
”
Vitamina A Localidad Referencia Bibliográfica
68,6 CANADA Basu y cok, 1.994
27,2 ITALIA Fidanza y cok, ¡.986
Algunos estudios indican que esta vitamina no cambia durante el embarazo o
que incluso tiende a aumentar (Morse y CoIs, 1.975); Pero otros concluyen que la vitamina
A en suero materno decrece durante el embarazo y parto, y aumenta durante el período post-
parto (Fidanza y Cok, 1.986).
Las gestantes que tuvieron durante su ciii harúvo ¡¿¡¡a ingesta de retinol superior
o igual al 75% de las IR, niostraron concentraciones en sangre <65,9 mcg/dl) fué mayor que
en las ¿<estantes que tuvieron una ingesra inferior al 75% de las IR (56,8 mcg/dl» existiendo
diferencias casi significativas entre ambos grupos.
También hemos observado (al igual que Witter y cok, ¡982) que las ¿<estantes
fumadoras tienen más bajos los niveles de retinol en sangre (58,2 ¡¡¡cg/dl) que las ¿<estantes
no fumadoras (68,3 mucg/dl), aunque no existe,! diferencias significativas entre ambos grupos.
Si consideramos 40 mcg/dl conzo valor límite (Fidan.a y cok, 1984)
encontramos un 26,7% (Tabla 19) de deficiencias entre nuestras gestantes. Las ¿<estantes con
cifras deficitarias tuvieron significativamente una menor ingesta de retinol (215,1 mcy/día)
frente a ¿<estantes que no tuvieron deficir (1.648,5 ¡‘ruy/día) (P<0,O¡) (Gráfica 37).
Vitamina E.- La concentración media de tocoferol en sangre es
de 15,3 mg/l (Tabla 16) para el total de las ¿<estaates estudiadas. Los niveles de tocoferol en
sangre son menores (14,07 ¡ng/l) en ¿<estantes con ingestas de vitamina E inadecuadas, que
en ¿<estantes que tuvieron ingestas adecuadas en esta vitamina durante su embarazo (¡5,8
my/l), aunque no existen diferencias significativas entre ambos grupos.
Si consideramos 7 mg/l cotizo cifra límite (Nutrient Metabolism, 1979)
observamos un 1,7% (Tabla 19) de deficiencias entre nuestras gestantes. Hemos encontrado
que la ingesta de vitamina Efué más alta (10,9 mcy/día) en ¿<estantes con ingestas de AG¡’
mayores o iguales al 3% del total calórico que en ¿<estantes con ingestas de AGP menores
del 3% del total calórico (5,42 mucg), existiendo diferencias significativas entre ambos grupos
(P<0,001) (Grafica 2!).
5.1.3.2.4 MíNERALES EN SANGRE
HIERRO
Los valores medios de sideremia (68.6 ¡miy/dl) (Tabla 16) son inferiores a los
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encontrados en otras poblaciones de gestan’es <Tabla 21). Las que tuvieron ingestas
energéticas inferiores a su gasto teórico durante su embarazo, tuvieron cifras de hierro sérico
inferiores (68,75 ¡ny/dl) a las gestantes con ingestas energéticas adecuadas <79,4 mg/dl)
(NS); observando que las gestantes con ingestas energéticas inadecuadas tuvieron menor
consumo de hierro <11.56 ¡ng/día) respecto a las gestantes con ingestas energéticas
adecuadas (¡5,5 mg/día), existiendo diferencias significativas entre ambos grupos (¡‘<0,01>.
Tabla 21 .- “Valores de hierro sérico (m~Idl) encontrados en otras poblaciones













Ortega y Cok., 1.988
Milman y Cok, 1.987
Van Den Berg y Bruinse, ¡.984
Hercberg y Cok, ¡.983
Murray y CoIs, 1.978
Considerando 37 mg/dl como límite de normalidad para el hierro, hemos
obtenido 7,8% de deficirs en nuestro colectivo de gestantes, encontrando que las gestantes
con deficit en hierro sérico tuvieron menor ingesta de hierro (11,9 niy/día), proteínas (75,5
¿<¡día), vitamina C (100,1 ¡ny/día> y de carne (1363 y/día) que las gestantes que no tienen
deficit (¡2,07 mg/día, 88,6 y/día, 136,8 um¡y/dia y 172,6 y/día, respectivamente) (NS). La
deficiencia en hierro se ha relacionado con prematuridad (Hercberg, 1.986); nosotros
observamos que las gestantes que dieron a luz antes de las 40 semanas de embarazo tenían
menor concentración de hierro en sangre <63,3 ‘ny/dl) que las gestantes con duración del
embarazo (=40 semanas) que tuvieron una concentración de hierro sérico de 75,8 mg/dL
No hemos encontrado diferencias significativas entre los niveles de hierro sérico y la edad;
paridad; it de Quetelet o consumo de tabaco en las ¿<estantes estudiadas.
ZINC
Los niveles medios de zinc en sangre <0,8 mg./l) (Tabla 16) son semejantes a
los encontrados en otras poblaciones de gestantes (Tabla 11).























0,55 39 Tanimíra y Cok 1.992
0,58 32 EEUU Cherry y CoAs; 1.981
Wasasowicz y coAs, (¡993) no encontraron relaciones significativas entre
concentración de zinc sanguíneo y paridad en un grupo de gestantes inglesas. Sin embargo,
nosotros hemos observado que los niveles de zinc en sangre de gestantes multíparas son
sign4flcativamente más bajos (0,71 mg/l) que los degestantes prihmniparas (0,87mg/l) (¡‘<0,01)
(Gráfica 38).En esta diferencia puede influir la mnenor ingesta de zinc (10,2 mg/día) de
gestantes multíparas frente a pri¡mmíparas (10,9 um¡y/día,¡ <NS).
Mukherjee y cols, 1984, sugerien que la suplementación con ácido fólico
interfiere la absorción de zinc, hecho que puede ser responsable <le una mayor incidencia de
complicaciones fetomaternales, incluyendo infecciomíes. Sinímer y cok,(1987~, más tarde,
publicaron que la suplementación con ácido fólico y con hierro puede tener efectos
perjudiciales en el metabolismo del zinc durante el embarazo, especialmente si el ácidofólico
es prescrito sin considerar el estado nutritivo del zinc.
Tainura y coAs (1992) encuentran que elevadas concentraciones de folato en
suero no se asocian con bajas concentraciones en zinc sérico; nosotros tampoco hemos
encontrado relaciones significativas entre estos dos parámetros.
Considerando valores de zinc sérico por debajo de 0,7 mg/l como perjudiciales
para cl4to <‘Jameson ,1976). Hemos obtenido un 13,3% (Tabla 19) de deficit entre nuestras
¿<estantes. Teniendo en cuenta el efecto inhibitorio del hierro y folatos en la absorción del
zinc (Gishan y CoAs, ¡.986; Solomons y Cok., 1.983> encontramnos una mayor ingesta de
folatos (347,7 mcy/día) y de hierro <¡6,3 ¡¡¡y/día) en gestantes con deficit frente a las que no
tuvieron deficit en cinc (246,3 ¡¡¡cg/día y 13,9 ¡míy/día, respectivamente> (NS).
King y cok (1987) encuentran que un 87% de su población de gestantes
tuvieron valores de zinc en sangie debajo de 0,7 my/l. teniendo dichas gestantes embarazos
normales.
Los efectos teratogénicos por deficiencia prenatal en zinc han sido bien
establecidos en animales de experi¡neníación (Hurley y Cok, 1. 971;Hurley y CoAs, 1.955;
Hurley 1977). probablemente por la participación del zinc en la actividad de enzimas
implicadas en la síntesis de ácidos nucléicos (Mc Kenzie y cok., ¡.975; Hurley, ¡981).
Hurley (¡968-69) y Warkany y cols. (1972) indican que la deficiencia en zinc
puede ser un factor que condicione anormalidades congénitas en humanos.
Sever y Emanuel (1973) indican que la incidencia de espina bífida y
anencéfalos son mayores en áreas del mundo donde existen deficiencias en zinc, por ello, es
importante estudiar la problemática de las gestan tes en relación con el zinc como un paso
previo a la introducción de medidas correctoras.
Parece evidente que las patitas de suplemímentación en embarazo deberían ser
individualizadas, de acuerdo con la problemática nutricional concreta de cada gestante. En
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algunas publicaciones (1>rasad, 1.9&9~ se bu sugerido que las embarazadas que han
experimentado una deficiencia de zinc tienen con mayor frecuencia partos pretérmino.
Nosotros hemos observado que las gesíantes que dieron a luz antes de la semana 40 tuvieron
menor concentración de zinc en sangre (0,8 mny/l) y menor ingesta de zinc (9,9 mg/día)
respecto a las que parieron a partir de la semana 40 (parto a término) (0.9 mg,/l y ¡0,9
mg/día, respectivamente) (NS). No hemnos encontrado diferencias significativas entre los
niveles de zinc sérico en función de la edad, paridai 1. de Quetelel o consumo de tabaco
en las ¿<estantes estudiadas.
CALCIO
EL nivel de calcio en sangre 9,0 ¡míy/dl (Tabla 15) es semejante al encontrado
por Nagra, 1.994 de 9,7 nry/dl <área urbana) y 9,3 íng/dl <área rural) en gestantes
paquistaníes.
Si fijamos 8,4 mg/dl como cifra límite (T¿etz. 1976> observamos que un 6,8%
<Tabla 19) de nuestras gestantes poseen deficiencias en este parámetro.
La concentración de calcio en sangre en gestantes fumadoras essuperior (8,99
mg/dl) a la de gestantes no fumadoras (8,68 muy/dl), existiendo diferencias casi si¿<n¿ficativas
entre ambos grupos (P< 0,1).
5.1.3.2.5 OTROS PARAMETROS
GLUCOSA
La cifra inedia de Glucosa en sangre es de 83,7 uuzy/dl <Tabla 16>, para el total
de las ¿<estantes estudiadas.
¡ Las ¿<estantes multíparas tuvieron una mayor concentración de glucosa en
sangre <85,3 mg/dl) que las ¿<estantes primíparas (82,2 mg/dl), existiendo diferencias casi
significativas entre ambos grupos (¡‘<0,1). Del ¡m¡ismo modo, hemos encontrado que las
¿<estantes con it de Quetelet =25tuvieron una mayor concentración de glucosa en sangre
(88,7 mg/dl) que las ¿<estantes con 1. de Quetelez <25 (82,1 ng/dO, existiendo diferencias
si¿<nWcativas entre ambos grupos (Pc0,05) (Gráfica 39).
SODIO Y POTASIO
Los niveles medios de sodio y potasio, ¡36,1 y 4,3 meqll, respectivamente
(Tabla 15) son semejantes a los encontrados por Nagra <1.994) en gestantes pakistaníes
(Tabla 2K).
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Tabla 2K .- “Concentraciones de sodio y potasio (mneqil) durante el 2~ trimestre de
gestación en zestantes pakistaníes
Area Urbana Area Rural
Na 340 331
K 25,8 24,0
Fijando /35 níeq/l como cifra líníiw hemos observado un 20,3% de deficiencias
en sodio (Tabla 19» mientras que las deficiencias en potasio son nulas.
POSEA TASA ALCALINA
Los niveles medios de fosfatasa alcalina sanguínea son 169,4 U/l (Tabla 16)
para el total de las gestantes estudiadas. Durante el embarazo existe un aumento de la
fosfatasa alcalina por un aumento de la de origen placentario; puede existir un deficit
transmitido genéticamente que cursa con raquitismo en el niño y es cauda poco frecuente de
osteomnalacia en el adulto (f Joven Maried y Cok, ¡.987). Nosotros no hemos observado
ningún caso de deficir entre nuestras gestantes estudiadas <Tabla 19); sin embargo, los
niveles defosfatasa alcalina en gestantesfuimíadoras son significativamente mayores (195,15
UA) que los de gestantes no fumadoras (¡53,3 U/l> (¡‘<0,05). Encontrando que la ingesta de
vitamina D en gestanresfumadoras fué menor (2,3 mcg/día) que en ¿<estantes no fumadoras
(3,& mcg/día>, existiendo diferncias casi significativas entre ambos grupos (¡‘<0,1).
También hemos encontrado que las gestantes con it de Quetelet < 25 tienen
mayor concentración defosfatasa alcalina en sangre (177,9 U/l> que las ¿<estantes con 1. de
Queteler> 25 (130,5 U/l), existiendo diferencias significativas entre ambos grupos (¡‘<0,05).
A esta diferencia también puede contribuir la diferencia en la ingesta de vitamina D en
¿<estantes con it de Quetelet < 2sfué menor (3,19 ¡¡¡cg/día) que gestantes con 1. de Queteles
=a 25 (3,4 mcg/día> (NS).
5.2 ESTUDIO ECOGRA FICO Y SALUD NEONA TAL
5.2.1 PARAMETROS ECOGRA PICOS (30 u 36 semanas
)
Hemos observado una relación positiva y significativa entre el nivel de
transferrina en sangre de la madre gestante y longitud de fémur, así como también con
diámetro biparietal del neonato (r= 0,3247 y r= 0,3594, respectivamente).
También hemos encontrado relaciones positivas y sign~ficotívas entre ¡a
ingesta de lípidos de nuestras gestantes y la longitud de fémur (r 0,035 9> y diámetro
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biparietal de sus neonatos (r 0,1245) (NS Tabla 24>.
Tabla 2L .- “Coeficientes de relación encontrados entre lípidos en plasmo de restantes y











5.2.2 PA RAMETROS ANTROPOMETRICOS DEL NEOTA NO
El peso medio de 105 recién nacidos 3,3 Kg (Tabla 42’ es semejante al
obtenido en otras poblaciones (Tabla 2M). Eiisten muchas evidencias de la influencia de la
nutrición materna en el peso del recién nacido (Naeye, 1979>.



























Scholl y Cok, ¡.994
Forsun¡ y Cok, 1.992
Gaspar 1.990
Johnsron y Cok, 1.991
Fernando Vio y CoL. 1.991
Fernando Vio y Cok, ¡.991
Schneck y Cok. 1.990
Fidanza y Fidanza, 1.986
Cherryy Cok, 1.981
Respecto a la influencia del peso y almacenes de grasa materno, autores como
Hediger y Cok 1.994 no encuentran una relación entre los pliegues subescapulary tricipital
de ¿<estantes americanas y los pesos de sus neonatos. Nosotros tampoco hemos encontrado
relaciones significativas entre los pliegues tricipital y subescapular y los pesos de los
neonatos; sin embargo, sí que hemos obsenado una relación significativa y positiva entre el
pliegue bicipital de las gestantes y el ¡‘eso de sus neona ¡os (r 0,3630>.
Kusin y cok. (1993) observan un aumento ascendente en el peso de los recién
nacidos con el incremento del it de Q¿etele¡ de las madres gestontes. Nosotros también hemos
encontrado que las gestantes con it de Quetelet mnayor o igual a 25 tienen neonatos de mayor
peso (3,4Kg) que las gestantes con ide Que¡elet < 25 <3,2 K¡), aunque no hemos encontrado
diferencias significativas entre ambos grupos.
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Segón otros autores, e/peso ganado durante el emmíbarazo está relacionado con
el peso del recién nacido (Abraimís, 1986; Horouí y cok, 1983). Nosotros, al igual que estos
autores, hemos observado que el incremento de peso en geswción en gestantes que tuvieron
neonatos con peso inferior a 3 Kg. son muenores (10,2 Kg.) que cii gestantes con pesos de
neo natos iguales o superiores a 3 Kg. (10,7 Kg.) (NS).
Es¿ste entre nuestras gestantes una relación positiva y sign4ficauiva entre el
peso de los neonatos y el peso en el tercer tri muestre de gestación (r= 0,3586). observando
que las gestantes con peso en gestación ¡¡tenor de 60 Kg tuvieron neonatos con pesos
significativamente más bajos (3,06 Kg) que las gestantes con peso en gestación mayor o igual
a 60 Kg (3,35 Kg) (P<0,O5, (Gráfica 42).
Tamnbién hemos observado que los pesos previos al embarazo de las ¿<estantes
que tuvieron neonazos ¡míen ores de 3 Kg. son significativamente ¡¡tenores (54,1 Kg) que los
pesos previos de ¿<estantes que tuvieron niños mayores o iguales a 3 Kg (58,5 Kg) (¡‘< 0,05)
<Gráfica 41).
Solamente hubo cuatro neonatos del total (7,1 %) con un peso, en el momento
del nacimiento, inferior a 2.500 g.; seis (10,7%) tuvieron un peso inferior a 3.000 g y,
cuarenta y seis (82,/%) presentaron pesos superiores a 3.000 g.
La edad gestacional es un biten pronóstico del peso del recién nacido (Leppert
y cok, 1.986; Scholl y Cok., 1.987; Naeye, ¡.9 79), existiemido una relación positiva y
significativa entre el peso del neonaro y la edad gestacional (r= 0,3268).
Lis gestantes que dieron a luz ames de la semana 39, tuvieron neonatos con
pesos significativa¡miente más bajos (3,10 Kg) que las ¿<estantes que dieron a luz después de
la semana 39 <3,35 Kg) (P<0,0S) (Gráfica 43). Respecto a la influencia de la dieta
observamos que la ingesta de proteínas (80,2 y/día). ribofiavina (1,57 ¡ny/día) y defolatos
(148,9 mcg/día) son significativamente menores en gestantes que dieron a luz antes de la
semana 39 frente a las que tuvieron un embarazo a término (92,75 y/día. 1.93 my/día y
228,1 mcy/día, respectivamente) (Pc 0,05) (P<0,0¡) (Gráficas 28> 29 y 30, respectivamente).
Respecto a la influencia de las deficiencias nutricionales. el peso medio en los
recién nacidos de ¿<estantes que tuvieron durante su embarazo una ingesta de vitamina B12
inadecuada, fié significativam ente más bajo (2.94 Kg) que el peso medio en neonatos de
¿<estantes con ingestas de vitw¡¡ina B12 adecuadas (3,34 Kg) (P’0.O¡) (Gráfica 40>.
Al relacionar los parámetros bioquímicos sanguíneos de ¿<estantes con los
pesos de sus neonatos encontramnos que en ¿<estantes con deficit en fólaxo sérico o ferritina,
tuvieron menor peso sus neonatos (3,19 Kg. y 3,28 Kg.) que en ¿<estantes que no tuvieron
déficit (3,33 Kg. y 3,37 Kg. respectivame¡zte>, aumíqíte no hemos visto diferencias significativas
entre ambos grupos.
Según algunos autores, el status materno en zinc durante el embarazo se
asocia fielmente con el peso del recién nacido (Jameson. 1.976; Simmerk y Thompson RPH,
1.985; Neggers y CoIs., 1.991). Nosotros, al igual que Tamura y CoIs. <¡.992) no hemos
encontrado relaciones significativas entre concentraciones de zinc en suero y el peso de los
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neonatos.
El hábito de fumar en gestación hace variar el peso del recién nacido
<‘Johnston y Cok., 1.99/); nosotros hemos observado que los pesos de los neonatos
procedentes de madres fumadoras son menores (3,22 Kg) que los de madres no fumadoras
(3,30 Kg.>, aunque no hemos encontrado diferencias significativas entre ambos grupos.
La tolla media de los neonatos estudiados 50,2 cm. (Tabla 42) es semejante
a la encontrada en otras poblaciones (Tablq 2N>. Las ¿<estantes con deficit en fólico sérico
tuvieron neonatos con menor ¡alía (49,45 cnt) que las ¿<estantes que no tuvieron deficit en este
parámetro (50,3 cm), existiendo diferencias significativas entre ambos grupos (¡‘<0,05)
(Gráfica 44>.
Tabla 2N .- “Tolla de neonatos (Cm) encontrada en otras poblaciones
Tolla Localidad Referencia Bibliográfica
49,3 ESPAÑA Gaspar, ¡.990
(Guadalajara)
50,7 ITALIA A.Fidanza, 1.986
48,9 EEUU Cherry y Cok, 1.981
También hemos observado una relación positiva y significativa entre las
proteínas totales en sangre de ¿<estantes y la talla de sus neonatos (r 0,3015).
Daouda y cok, (¡991) encuentran que recién nacidos de madres anémicas
tienen mayor tolla que los de madres no anémicas; nosotros, por el contrario hemos
observado que la tallo en neonatos de madres con hemoglobina < ¡2 y/dl es menor (49,4 cm)
que la tolla de neonatos de madres con hemoglobina igual o superior a 12 y/dl (50,3 cm).
existiendo diferencias casi significativas entre ambos grupos (¡‘< 0,1).
1
La tolla en los neonatos de gestan tes fumadorasfué menor (49,56 cm) que en
neonatos de ¿<estantes no fumadoras (50,3 cm), aunque no sean significativas estas
diferencias.
En lo que se refiere al perímetro craneal y torácico (34,2 cm y 33,2 cm,
respectivamente) (Tabla 42) fueron semejantes a los encontrados por otros autores <Tabla
2N).
Tabla 2Ñ .- “Perímetro craneal y torácico (cm) medido en otras poblaciones de neonatos”
.
P.Craneaí P.Torácico Localidad Referencia Bibliográfica
34,7 -- ESPAÑA Gaspar. 1.990
(Guadalajara)
34,7 33,6 iTALIA A.Fidanza, 1.986
Hemos observado una relación inverso entreperímetro cranealy concentración
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de hierro sérico en las nwdres geswn:t’=(r= 43,3 IdO) (;VS>.
En general, los recién nacidos tras su estancia en el hospital suelen perder
peso, siendo el valor medio de peso al alta 3,2 Kg. (Tabla 42).
En la valoración de la vitalidad del recién nacido mediante pruebas de 4pgg~
en el primer minuto, obtuvimos una media de 8,5 (Tabla 42) y a los 5 minutos 10,0 (Tabla
42), cifras semejantes a lay obtenidas por Cherry y CoIs. (¡.981) de 8,1 y 9,4
respectivamente, y que ponen de relieve el óptimmío estado de los neonatos objeto de este
estudio.
No hemos encontrado relación entre el consumo de tabaco en nuestras
¿<estantes y estas pruebas de Apgar realizadas en sus neonamos.
El pfl del e rdón umbilical tuvo un valor mnedio de 7,3 (Tabla 42).
Entre los distintos tinos de parto han sido un 71% eutócico, ¡5% cesárea,
8% con ventosa, 3% inducido y un 2% distócico (Figura 5).
Al distribuir a los neo ¡uros en función del sexo un 60% fueron hembras y el
40% restante varones (Figura 6); por lo que respecta a la salud del neonato tras nacer un
79% fié normal, 12% tuvo ictericia, lun 5% necesitó reanimación y un 3% tuvo fracturo
(Figura 6>.
Las madres de los n”ona¡os con ictericia tuvieron significativamente menor
ingesta de vitamina ~¡2 (5,99 mncy/día) frente a las ¡¡¡adres de neonatos normales (16,6
mcy/dl) (¡‘<0,01), siendo menor la concentración sanguínea de cianocobalamina en las
primeras (¡97,4 mcy/dl> respecto a las segundas (342,3 mncg/dl); existiendo diferencias casi
significativas entre estos grupos (Pc 0,1).
También hemos encontrado que la concentración en sangre de vitamina C en
madres de neonatos con ictericia es significativamente menor (0.15 ¡ny/dl) que los niveles
séricos de vitamina C en madres con neonatos normales (¡.6 mg/dl) <¡‘<0,01).
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5»? LACTACION
5.3.1 ESTUDIO HEMATOLOGICO Y BIOqUíMICO DE LAS LACTANTE ESTUDIADAS
5.3.1.1 Parámetros Hematológicos
Dado el paulatino descenso en el volumen plasmático tras el parto (Donovan
y Cok., 1.965) observamos como el recuento de Elóbulos rojos tiende a a’¿mentar pasando
de 3,9 x 106 mm3 (Tabla ¡5) en el período de gestación a 4,6 x 106 mm3 (Tabla 43) en el
período de lactación; sin embargo, sigue existiendo un deficit en un 9,1 % (Tabla 45) en las
lactantes estudiadas. El recuento de glóbulos rojos en lactantes fumadoras (4.800.000 mm3)
es superior al de nofumnadoras (4.485.000) (NS), diferencia que puede ser debida a la falta
de oxígeno producida por el consuimí. de tabaco.
No hemos encontrado diferencias significativas entre el recuento de glóbulos
rojos en función de la edad, paridad e it de Quetelet en nuestras lactantes estudiadas.
Hemos observado una relación positivo y significativa entre el número de
glóbulos rojos en gestación y lactación (r~ 0,6346). y del mismo modo, también hemos
encontrado una relación inversa y significativa entre el recuento de glóbulos rojos y peso,
así como también, talla del recién nacido (r~ -0,9007 y r -0,9369, respectivamente),
pudiendo ser debido a la falta de recuperación de la madre tras el parto , ya que como
observamos en el período gestacional existía una relación inversa entre hierro sérico y tallo
del neonoto). También henmos encomzmra&o que cuando hay deficit en hierro se prolonga la
duración del embarazo de tal forma que ¿os neonaws obtienen un mayor peso y tallo.
El nivel de leucocitos en sangre baja en lactación, obteniendo un nivel medio
de 7.000 leucocitos (Tnbln 4v.> en nuestras lactantesestudiodat frente a 10.000 leucocitos
que las mismas tenían en su anterior estado de gestación, existiendo un 9,1% de casos de
leucopenia (Tabla ~5» y encontrando que las que tuvieron deficit en fólico sérico en el
período ¿<estacional tienen menor número de leucocitos (7. ¡00) que las que no lo tuvieron
(8.500) (NS).
Los valores medios de hemortlobina (13,1 y/dl) (Tabla 43) son superiores a
los encontrados en el período de gestación (12,4 y/dl) (Tabla 15) e inferiores a los
encontrados por Van Der Westhuyzen y Cok. (1.986) de 14,5 y/dl en lactantes africanas.
Existe una relación positiva y sign~cativa entre los niveles de hemoglobinémia
en gestación y lactación (r=0,6634).
Sifijamos ¡2 y/dl cuino cifra límite (Thompson, ¡.988), observamos un 18,2%
de deficiencias entre las lactantes estudiadas (Tabla 45), encontrando que las lactantes
con deficit en hemoglobina tuvieron menor ingesra de hierro (9.7 mg/día) y de proteínas (82,9
g Idía) respecto a las que no tuvieron deficit (11,8 mg/día y 93,8 y/día, respectivamente),
aunque no existen diferencias significativas entre ambos grupos. La concentración de
hemoglobina en lactantes fumuiadoras es superior (¡3,9y/dl) ala de nofumadoras (¡1,15 y/dl)
(NS), respuesta que puede ser producida por el organismo ante la hipoxia originada por el
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tabaco.
No hemímos encontrado diferencias significativas entre el nivel de hemoglobina
en sangre de lactantes en función de la edad, paridad o 1. de Quetelet de las mismas.
Hemos encontrado una relación inversa y significativa entre el peso, así como
también la tallo de los recién nacidos y hemoglobine¡mzia de nuestras lactantes (r= -0,5194
y r= -0,5846, respectivamen te). Esto puede ser debido a la falta de recuperación tras elporto
de la madre lactante.
Por lo que respecra al índice de licimicitoúrito observamos que aumenta
pasando de 35,2% (Tabla 15) en el período de gestación a 36,4% (Tabla 43) en el período
de lactación, existiendo una relación positiva y signip cativo de este parámetro en ambos
períodos (r= 0,5189).
El porcentaje de déficits encontrados es de 35,4% (Tabla 45) para el total de
las lactantes estudiadas.
Al igual que ocurre en el recuento de glóbulos rojos y concentración de
hemoglobina en madres lactantes, hemos encontrado una relación inversa y significativa entre
el índice hematocrito y peso> así como también, tolla del neonaro (r= -0,6274 y r=-0,6887,
respectivamente), pudiem¡do ser debido al agotamnienro de estos parámetros tras el nacimiento
del neonato.
No hemos observado diferencias significativas en función de la eda4 paridad
e it de Quetelet en el nivel de hemnarocriro en sangre de las lactantes estudiadas.
Valores Corpusculares
VCM
El volumen corpuscular mnedio 83, 1 Ji (Tabla 43) es inferior al encontrado en
el período ¿<estacional de 90,2 fi <Tabla 15). Respecto a la influencia de factores maternos
variables como la edad o paridad no presentan relación con este parámetro. Sin embargo.
hemos observado que las lactantes fumadoras tienen mayor VCM (82,5 fi) que las no
fumadoras (75,4 fi) (NS>.
Si fijamos 8/ Ji comno valor límite (Cox y col, ¡985; Mayer y cok, 1985),
observamos un 18,2% (Tabla 45) de deficiencias en nuestro colectivo de lactantes.
HCAI
La hemoglobina corpuscular inedia disumíinuye pasando de 31,9 pg. (Tabla ¡5)
en el período de gestación a 28,5 pg. <Tabla 43) en el período de lactacion.
Hemos observado una relación positiva y significativa de la HCM entre estos
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das períodos (r~ 0,71 35). El porcentaje de deficirs encontrados /8,2% <Tabla 45) es superior
al observado en el período geswcional <1,4%) (Yi¿bla 19).
No hemos observado diferencias significativas en función de la eda4 it de
Quetelet, paridad o consumo de tabaco con la HCM de las lactantes estudiadas.
CHCM
La CHCM en nuestro colectivo de lactantes tiene uit valor medio de 34,2 y/dl
(Tabla 43) ligeramente inferior al encontrado en su anterior estado de gestación (35,2 y/dl)
(Tabla 15), existiendo una relación positiva y signficativa de este parámetro en estos dos
períodos (r= 0,7268>.
Si consideramos 33 y/dl co/mío cifra llímáte (Cox y cok, 1985; Moyer y cok,
1985)> observamos un 9,1% de deficiencias en este parámetro (Tabla 45). encontrando que
las lactantes con deficit en CHCM tienen ¡uienor ingesta de folato <172>7 mcy/día), menor
ingesto de hierro (10,4 mcy/día> y menor concentración de hierro sérico <36 mcy/dl) respecto
a las que no tuvieron deficit (228,1 mmicgldía, ¡1,5 ¡ny/día y 67 mng/dl, respectivamente> (NS).
No heimios observado diferencias significativas entre el nivel de CHCM en
sangre en función de la edad, it de Qííetelet, paridad o consumo de tabaco por parte de las
lactantes estudiadas.
En lo que se refiere al número de plaquetas es de 298.000 (Tabla 43), y el
volumen plaquetar medio (VPM) es de 9,4fl (Tabla 43), no hemos encontrando ningún caso
de trombocitopenia en nuestro grupo de estudio (Tabla 45), observando una relación positiva




Los niveles de glucosa se mod~fican en lactación (Illingworth y CoIs., 1.985),
observando en nuestro colectivo un aumento en el período de lactación (89,3mg/d~ (Tabla
44) respecto al anterior estado de gestación (83,7 vny/dl) (Tabla ¡6).
Reinos encontrado una relación positiva aunque no signWcativa en el nivel de
glucosa sanguínea en ambos períodos (r= 0,2163).
No hemos encontrado ningu mía lactante con diabetes, pues ninguna presentó
glucemia superior a 110 ¡muy/dl.
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Urea
El nivel de urea en sangre de lactantes (33,2 muy/dl) <Tabla 44) es superior al
encontrado en su anterior estado de gestación 19,7 mny/dl (Tabla ¡6,. No hemos observado
variación en el nivel de urea en función de la edad o paridad de nuestras lactantes.
Si tomamos 40 ¡ny/dl como límite superior, obtenemos un 25% de lactantes con
valores de urea alta (Tabla 45).
(frico
La concentración media de ac. úrico en nuestras lactantes estudiadas es
(3,9my/dl) (Tabla 44), semejante a la encontrada en el período de gestación de 3,8 ¡¡¿y/dI
Tabla 16). Hemos observado una correlación inversa entre la concentración de ac. úrico
de nuestras lactantes y peso de sus recién nacidos (r -0,1078) (NS). El porcentaje de deficit
encontrado en este parámetro es de 18.2% (Tabla 45); encontrando que las lactantes con
deficit de úrico sérico tuvieron menor ingesta proteica (74,8 y/día) y de Zn (7,9 my/día) en
el período ¿<estacional que las lactantes que no tienen deficit (89.1 y/día y 9,7 mg/día,
respectivamente>, no encontrando diferencias significativas entre ambos grupos.
Si fijamos 7,0 ¡muy/dl colmio liumuite superior (TI¡eleld, 1.973; Giorgio y Cok,
1.974), no hemos encontrado ninguna lactante con valores elevados de ácido úrico en sangre.
(‘reatinína
El nivel medio de creatinina en sangre es de 0,8 mg/dl (Tabla 44),cantidad
semejante a la encontrada en su anterior estado de gestación (0,7 mg/dl) (Tabla 16).
Si fijamos 0,7 mg/dl como cifra superior (Greding, 1987), no hemos
encontrado ningún caso de deficiencia entre nuestras lactantes.
Lípidos sanguíneos
En lo que se refiere a los lípidos, tanto el colesterol como los triglicéridos son
más elevados en lactación que antes de la concepción (Fahraesus y Cok.. ¡.985), pero mas
bajos que en gestación. ‘Esto sugiere que la lactación causa cambios en el metabolismo de
las lipoproteínas.
En nuestro colectivo de lactantes, el nivel medio de colesterol sanguíneo es
de 200,2 mg/dl (Tabla 44), semejante al valor encontrado por Knopp y cok. (1985) de 207
mg/dl e inferior al nivel observado en el anterior estado de gesatación (252.2 my/dl)(Tabla
16» encontrando relación entre las cifras obtenidas en a,m¿bos períodos (r= 0.4158> (NS).
Kallio y cok. <1992) observan en madres lactantes de Hekinki (Filandia> una
disminución progresiva del colesterol sanguíneo conforme avanza la laciaciómí.
Hemos observado que el nivel de colesterol en lactantes que tuvieron ingestas
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energéticas inadecuadas en su anterior estado de gestación es ¡nemior (198,5 ¡¡¿y/dl) que en
lactantes que tuvieron ingestas energéticas adecuadas (215 ¡ng/dl) (NS); también hemos
encontrado que el nivel de colesterol de lactantes con ingesta de riboflavina inadecuadas en
el período gestacional es mnayor (206,7 mg/dl) que el de lactante con ingesta de vitamina B2
adecuadas (193,3 my/dl), aunque no existen diferencias sign~icativas entre ambos grupos.
El nivel de trirlicéridos en sangre (57,4 ¡muy/dl) (Tabla 44) es inferior al valor
encontrado en el anterior estado de gestac½n(148,6 ¡ny/dl) (Tabla 15>. así como también
al valor obtenido por Knopp y CoIs. (¡.985> de 92 ¡muy/dl en otra población de lactantes;
existiendo una relación aunque no significativa, entre el nivel de triglicéridos de ambos
períodos (r= 0,2 782).
Deshypere y CoIs. (1.990) observan en un estudio realizado en lactantes de
Bélgica que los triglicéridos sanguíneos .e primíparas son ¡uds bajos que en multíparas;
nosotros no encontramos esta diferemzcé4.
Hemos observado que existe una relación positiva y significativo entre 1. de
Quetelet y nivel de triglicéridos en sangre <r= 0,8399>.
(‘alcio
Pese a que durante la lactación se producen ajustes fisiológicos que
condicionan un aumento de la absorción intestinal del calcio (Shenolikar, 1970> y también
se produce una menor pérdida renal (Knapp y Stcarns, 1950); pese a éllo, los requerimientos
de calcio del niño no puieden ser cubiertos con la misma ingesta. Las IR en lactación son de
1.300 niy/día de calcio (Dpto. de Nutrición, 1994) y si no se cubren se puede producir una
movilización de calcio del esqueleto mnaterno, y esto puede perjudicar a la madre y ser la
causa de un deterioro óseo que puede llevar a la larga a un proceso de osteoporosis al llegar
a una edad más avanzada.
El nivel de calcemia en nuestro colectivo de lactantes (9,5 mg/dl> (Tabla 44)
es ligéramente superior al encontrado en el período gestacional (9>0 ¡‘¡y/dl) y semejante al
obtenido en otras poblaciones de lactantes (Tabla 20), encontrando una relación inversa
entre ambos períodos (r= - 0,4935).
Tabla 20 .- “Valores de calcio sérico (mg/dl> encontrados en otras poblaciones de
lactantes”
.
¡‘oblación Resultados Momento lactación Referencia Bibliográfica
INDIA (Norte) 9,06 0-28 días Marya y Cok., 1.981
8,6 21 días Greer yCols., ¡.982
9,59 26 semanas Greer yCols., ¡.982
Heimios observado ¿¿¡¡a relación positiva entre el nivel de calcio sérico en




El nivel de fósforo en sal: gre 4,3 ¡¡¿y/dl (Tabla 44), es semejante al encontrado
por Marya y Cok. (1.981> de <3,76 mg/dl) en lactantes indias.
No hemos encontrado deficiencias entre nuestras lactantes estudiadas
(Tabla45); hemos observado que las lactantes con it de Quetelet > 25 tienen mayor nivel de
fósforo en sangre (4,7 ¡ng/dl> que las lactantes con it de Quetelet < 25 (3.8 mg/dl>, aunque
no existen diferencias sign~ficati vas entre amm¡bos grupos.
Proteínas Tota/es
El ¡netabolisimio proteico tam¿bién cambia durante la lactación (Motil y Cols.,
1.989-90). Las proteínas séricas totales en nuestro colectivo de lactantes tienen un valor
medio de 7, 7 y/dl (Tabla 44), superior al encontrado en el período de gestación de 5,5 y/dl
(Tabla 16).
Hemos encontrado una relación positiva y significativa de proteínas séricas
en el estado de lactación y gestación (r=0,&989); raimubién, hemos observado una relación
positiva aunque no significativa entre proteínas séricas y peso del neonato (r~0, ¡545).
Si fijamos 6 y/dl como cifra límite (Tietz. 1.976) no hemos encontrado
deficiencias entre laslacranres estudiadaát
Fosfatasa A ¡calina
Lafosfazasa alcalina tiene un valor medw dc 147,1 U/l (Tabla 44) para el
total de las lactantes estudiadas.
El porcentaje de deficiencias encontrada en este parametro es de 11,1 %
(Tabla 45).
Hemos observado que el nivel de fosfatasa alcalino en sangre de lactantes
fumadoras (213 U/l) es mayor que en no fumadoras (¡66>3 U/l) (NS), encontrando una menor
ingesta de vitamina 1) en el período gestacional en las primeras (2,3 megldía) respecto a las
segundas (3>6 mcy/día> y existiendo diferencia casi significativa entre ambos grupos (P< 0,1>.
También heimios encontrado tilia relación positiva entre el nivel de fosfatasa
alcalina en sangre y edad de nuestras lactantes (r=0,3497~ (NS» existiendo una relación
inversa aunque no significativa entre la edad de las lactantes y la ing esta de vitamina D en
el período gestacional.
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5.3.2 ESTUDIO DE LECHE MA TERNA
5.3.2.1 Volumen de leche
El volumen de leche de transición secretado en nuestras lactantes (735,2
m¿/dla> (Tabla 47> es semejante al obtenido en otras poblaciones (Tabla 2P). En países
industrializados, Strode y Cok. (1.985). no encuentran asociación entre la ingesta energética
materna y la ingesta de leche del niño, nuientras que Butte y Col& (1.984) y Prentice y CoIs.
(1.985) sí que encuentran una relación al comienzo de la lactación; nosotros al igual que
estos últimos autores, heumios observado uiza relación entre ingesta energética en el período
de gestación y volumen de leche ingerido por los recién nacidos. Esta asociación es debida
a que las mujeres que producen mas leche comisionen más alimmueníos porque tienen mayor
apetito (r= 0,1874> (NS).
En teoría, la energía almacenada en forma de depósito de grasa durante la
gestación es utilizada para la producción de leche después del parto, pero hay muy pocos
datos para evaluar esta interrelación.
En nuestras colectivo de lactantes, así como en otros estudios realizados en
EEUU las correlaciones entre ingesra de leche del niño y el peso materno antes de la
gestación o el peso ganado durante la gestación no fueron estadísticamente significativos
(Brown y Cok, ¡.986b; Dewey y Cok, 1.986; Prentice y CoIs, 1.986; Burte y Cok, 1.984).
Infante y Cok. (1.985) declaran que la producción de leche materna fué
sign¿ficativamente níayor en ¡muadres con sobrepeso. Más tarde, en un estudio realizado en
Indonesia, se observó una relación positiva entre el it de Quuetelet de la gestante con la
ingesta de leche de los niños a partir de 18 a 22 semanas de postparto, pero no en las
primeras semanas de lactación (Van Steenbergen y Cok., ¡.989).
Nosotros, al igual que Van Steenbergen y Cok. (1.989), no hemos observado
una relación entre el it de Quetelet materno y volumen de leche (en días 13 y 14 de
lactancia) ingerido por los recién nacidos.
Tabla 2P .- “Volumen de leche (ml/día> encontrados en otras poblaciones de lactantes»
.
Población Resultados Alomento lactación Referencia Bibliográfica
INDIA 667 l~ mítes Madhavpeddi yRao, 1.992
GAMBIA 738 2~ mes Frigerio, 1.991
EEUU 615 14 días Casey y Cok, 1.985
EEUU 638 21 días Casey y Cok, 1.985
EEUU 717 28 días Casey y Cok, ¡.985
TEXAS 751 1~ mes Butte y CoIs, 1.984
Aunque en la mayor parte de las poblaciones de lactantes la edad no parece
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tener influencia en el volumneiz cíe leche, en muuestro colectivo las madres lactantes menores
de 28 años secretan mayor camuidad dc leche dc transición (744 mVdía) que las lactantes
mayores de 28 años (618,4 ni Vdía> (NS>.
Algunos estudios indican que la capacidad de lactación está afectada por la
paridad (Infante y Cok, ¡.985; Zuppa y Cok, ¡.988). Aumzque nuestros resultados coinciden
con los indicados por autores como Butic y CUs. (1.984), Dewey y Cok. (1.986>, que
declaran que una vez que la lactación ha sido establecida no existe una asociación
estadísticamente significativa entre paridad e ingesta de leche en poblaciones bien nutridas.
Nosotros no hemos encontrado correlación entre paridad e ingesta de leche de transición en
los recién nacidos.
Al relacionar los parámetros sanguíneos, tanto en el período gestacional como
en lac ción con el volumen de leche observamos una correlación positiva y signifi..~ativa
entre el nivel de triglicéridos en sangre de gestan tes y gramos de leche ingeridos en días 13
y 14 de lactancia por el neonato <r 0,4199) (P< 0,005), siendo mayor la ingesta y lipídica
en las gestantes con mayor nivel de ¡riglicéridos en sangre.
También y del misímio ¡muodo que Prentice y CoIs. (1.986) y Dewey y (‘ols.
(¡.985) hemos encontrado una asociación positiva entre peso al nacer y volumen de ingesta
de leche de transición por parte de los neonatos (r = 0,1890), aunque no llega a ser
significativa esta tendencia se debe probablemnente a la mayor capacidad de succión de los
niños más grandes.
Por lo que respecía al consumo de tabaco en lactación Vio y Cok (¡.991),
observan que las lactantes fiumíadoras tiemien menor producción de leche que las no
fumadoras, destacando el efecto negativo del tabaco en la producción de leche. Nosotros no
hemos encontrado relaciones significativas en este sentido.
5.3.2.2 Composición de la leche materna
5.3.2.2.1 Parámetros bioquímicos
Glucosa.- El nivel ¡¡tedio de glucosa en leche (30,1 mg/dl en los
días 13 y 14 de lactancia) (Tabla 47> (24,8 ¡m¡y/dl en el día 40 de lactancia) (Tabla 48) es
semejante al obtenido por Neville y Cok. (¡.984) de 26,8 ¡mi gIdí (0-60 días de lactación). Esta
aparente declinación en la concentración de glucosa puede ser el resultado del aumento en
el contenido lipídico conforme progresa la lactación (Ncvi/le y Cok., 1984>.
Hemos encontrado una relación inversa y significativa entre la concentración
de glucosa en leche madura (40 días) y la edad de la ¡miadre lactante (r= -0,4212) (¡‘< 0.05>.
observando que la concentración de glucosa en lactantes menores de 29 años <27,4 ¡ng/dl)
es significativamente mayor que en lactantes mm¡ayores de 29 años (21,7 ¡ny/dl> (Pc 0,05)
(Gráfica 53).
St fijamos 30 mm¡y/dl como cifra normnal para la glucosa en leche (Butte y Cok.
1.987) observamos una deficiencia dc 38,7% en la leche de transición y un 59% en la leche
234
madura (Tabla 49 y 50, respectivanícn:e>.
Nosotros en nuestro colectivo objeto de estudio mto líe/tíos encontrado influencia
de la dieta materna en la concentración de glucosa en leche, así como tampoco hemos
observado relación con paridad, it de Quetelet o consumo de tabaco.
Lactosa.- La concentración de lactosa en leche 76,1 gil (días
¡3 y ¡4 de lactancia) (Tabla 47> es semejante a la cantidad obtenida en otras pobalciones
de lactantes (Tabla 2Q).
Tabla 20.- “Valores de lactosa (ti) encontrados en otras poblaciones de lactantes”
.
Población Resultados Alomento lactación Referencia Bibliográfica
EEUU 72 4 meses Garza y Cok, 1.993
MEJICO 66,4 4 meses Villalpando y Cok, 1.992
MF.JICO 66,8 6 nieses Villa Ipando y Cok, 1.992
EEUU 72 0-60 días Neville y Cok, ¡.984
EEUU 72 21 días Hytten, 1.954
Aunque la concentración de lactosa es probablemente la más estable de todos
los nutrientes en lee/te humnana (Gac, y CoIs., 1.993), nosotros hemos observado cifras
significativamente más bajas en las madres que secretan ¡trenos de 640 niVdía (72,4 gIl)
respecto a las madres que secretan más de 540 mVdía (84,8 gIl) (P< 0,05) (Gráfica 54);
siendo menor la ingesta de lácteos y de hidratos de carbono en las primneras (373,6 y/día y
210 y/día) frente a las segundas (454,2 y/día y 226 g/día) respectivamente.
En lo que se refiere a factores mate¡-nos como la edad, hemos encontrado que
las lactantes menores de 27 años tienen maenor concentración de lactosa en leche de
transición (68.9 gil) que las lactantes mayores de 27 años (78,2 gil), aunque no existen
diferencias sigrnficati vas entre ambos grupos.
Ta¡npoco hemos encontrado relaciones estadísricamn ente significativas entre la
concentración de lactosa y paridad (Neville y CoIs., 1.984). así conio con 1. de Quetelet,
consumo de tabaco, edad gestacional o status nutricional muaterno.
Si fijamos 50 gIl comno cifra límite (Holtc, 1.983; Linzelí y ¡‘eaker, 1.971)
observamos un 22,7% de deficiencias en lactosa (días 13 y 14 de lactancia) en nuestro
colectivo de lactantes (Tabla 49), encontrando que las lactantes con deficit son más delgadas
(1. de Quetelet = 22,4) y tuvieron menor ingesta de hidratos de carbono (221,8 y/día) y
azúcares (5,2 y/día) que las lactantes que no tienen deficit (1. de Quetelet = 23.6) (234,5
y/día y 10,4 y/día, respectivamente).
Urea- Las concentraciones ¡mieditis de urea (36,8 ¡¡¿y/dl en leche
de transición y 35.9 ¡¡uy/dl en leche de maduración (Tablas 47 y 48>) son ligéramente
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superiores a las encontradas en otras poblaciones de lactantes (habla 2R).
Tabla 2R .- “Valores de Urea en leche (mp/dl> encontrados en otras poblaciones de
lactantes”
.
Población Resultados Momento lactación Referencia Bibliográfica
EEUU ¡8,5 0-60 días Neville y Cok., 1.984
ALEMANIA 26,4 0-15 días Harzer y Cok., ¡.984
ALEMANIA 25.4 22-36 días Harzer y Cok, 1.984
Forsum y Lonnerdal (1.980) demostraron en un estudio en mujeres
suecas bien alimentadadas que un aumnento en la ingesta materna de proteínas, condicionaba
un aumento en los componentes no protéicos en leche humana madura.
Nosotros hemos observado que las lactantes con ingestas proteicas mayores
o iguales a ¡00 y/día en el período gestacional tienen cifras de urea en leche de transición
(38>7 mg/dl) superiores a las lactantes con ingestas proteicas menores de 100 y/día (34
mg/dl) (NS).
La concentración de urea en leche madura es significativaimiente menor (33,2
mg/dl) en las madres que en el período gestacional tuvieron cifras de urea menores de 20
mg/dl frente a madres que tuvieron cifras de urea sanguínea más alta (40,2 mg/dl) (Pc 0,05)
(Gráfica 55); encontrando que las lactantes tun dejf¡cit de urea en sangre en el período
gestacional tuvieron signiflcativamn ente mmíenor ingesta proteica (84,9 y/día) frente a las que
no tuvieron deficit (97>2 y/día) ( Pc 0.05>.
Las lactantes fumadoras tienen una uizayar concentración de urea en leche
madura <41,7 mg/dl) que las lactantes nofunuadoras (30,3 ¡ng/dl), existiendo dliferencias casi
significativas entre ambos grupos (¡‘<0.1>.
Hemos observado relaciones inversas y estadísticamente signíficativas entre
peso y talla de los neonatos y concentración de urea en leche de maduración (r = -0,4678
y r - 0,3 799, respectivamente), de tal fornía que los pesos de los neonatos de lactantes con
cantidades de urea en leche madura superiores o iguales a 38.5 iny/dl (límite superior) son
menores (3,07 Kg) que los pesos de los neonatos de lactantes con cifras menores de 38,5
mg/dl (3,37 Kg» existiendo diferencias casi significativamente entre ambos grupos (Pc 0,1);
deduciendo pues, el efecto perjudicial de las altas concentraciones de urea en leche madura
en el desarrollo del neonato neonato.
No hemos encontrado> relación entre edad, it de Quetelet o paridad de
nuestras lactantes y éste parámetro.
La concentración de terca cii leche madura es nuayor en lactantes que tuvieron
partos antes de 40 semanas (43 mg/dl> que cuando los partos fueron a término (34,3 mg/día)>
existiendo diferencias casi significativas entre amnbos grupos (Pc0, 1).
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Del n¿Lsvno niodo que tlarzery CoIs. (1.984), ¡ío hemos encontrado diferencias
estadísticamente significativas entre concentración de urea «it leche de transición y de
maduración.
Si consideramnos 23,5 ¡míy/dl coizio cifra límite inferior, observamos una
deficiencia en leche de transición de 8,3% ¡muientras que no hemos encontrado deficiencias
en leche de maduración.
Creatinina.- Li concemítración mn edia de creatinina en leche (4,9
mg/dl en la leche de transición) (Tabla 47) (4,5 nuf~/dl en leche de maduración) (Tabla 48)
es superior a la cantidad encontrada por Neville y CoIs. (1.984) de 2,1 ¡ng/dl en lactantes
americanas.
No hemos encon¡rc:Io iqluencia del status nutricional materno (ingesta
proteica y energética), así como de la paridad, al igual que Neville y cok. ¡.984, edad, 1. de
Quetelet o consumo de tabaco en la concentración de creatinina en leche materna, pero sí
hemos observado diferencias estadísticaznente significativas entre creatinina en sangre de
gestantes y su posterior concentración en leche madura, de tal forma que las gestante,s que
tuvieron cifras de creatinina muenores de 0,7 ¡ng/dl en sangre tuvieron significativamente
menor concentración de creatinina en leche madura (4,03 ¡ng/dl) que aquellas que tuvieron
cifras de creatinina sérica míias altas (4,7 mg/dl) <P 0,05) (Gráfica 5&).
También hemos obserivdo que las lactantes con menor edad gestacional
(menor de 39 semanas) tuvieron signuficativamnente mayor concentración de creatinina (5,1
mg/dl) en su leche ¡muadura que las lactantes con mayor edad gestacior.al (4,3 mg/dl) (¡‘<0,05)
(Gráfica 57).
Si consideramos 2,8 ingIdí como cifra lí,mrite, observarnos que no hay
deficiencias en este pará¡muerro para el total de las lactantes estudiadas.
Protebtas.- La concentración inedia de proteínas totales en leche
(2,0 y/dl en leche de transición) (Tabla 47> (1,7 y/dl en leche de maduración) (Tabla 48) es
semejante a la encontrada en otras poblaciones de lactantes <Tabla 2S).
Tabla 2S .- “Valores de proteínas (sr/dl> en leche inatenta encontrados en otras
pobtaciones de lactantes “
.
Población Resultados Alomento lactación Referencia Bibliográfica
EEUU 1,0 4 meses Garza y Cok, ¡.993
MEJICO 1,24 4 ,iwses Villalpando y Cok, 1.992
1,21 2-3 mese.s Dagnelie ~íCok,L 992
(Madres
omnívoras)
1,14 2-3 meses Dagnelie y ColsU.992
(Madres macrobióticas)
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ALEMANIA 1,0 36 días Harzer y Cok., 1.986
ALEMANIA 2,0 2 días Harzer y Cok., 1.986
EEUU 1,4 0-60 días Neville y Cok, 1.984
La dieta materna no parece tener influencia en la concentración de proteínas
en leche <Lonnerdal, ¡.986). Esta falta de relación es reconocida por la mayor parte de los
autores <Institute ofMedicine, ¡.991) aunque hay controversia en caso de desnutrición (Garza
y Cok., 1.993>. En nuestro estudio, no hemos observado relación entre el status nutricional
materno, así como edad,, it de Quetelet y consumo de tabaco con la concentración de
proteínas totales en leche materna. Al igual que Neville y cols, 1984 no hemos observado
diferencias en función de la paridad.
Sin embargo, al contí ario de Darwish y Dakroury (1.989) hemos observado
que la concentración de proteínas en leche de transición es significativamente menor (1>54
gil) en lactantes con edad gestacional menor de 40 semanas, que en lactantes con edad
gestacional mayor o igual a 40 semanas (2,3 gIl) (P< 0,01) (Gráfica 58).
La caseína constituye el 20% de las proteínas de leche humana. Sus
propiedades funcionales más significativas sotí la formación de agregados estables (micelas)
con calcio y fósforo. Esta característica permite obtener mayores concentraciones de calcio
y fósforo en leche que las dadas por la simple solubilidad de cada mnineral (Garza y Cok.,
¡.993>.
En este sentido nosotros hemos encontrado una relación positiva y
estadísticainente significativa entre concentración de proteínas totales y fósforo en leche de
maduración (P < 0,05) (r= 0,5962).
Al igual que Harzer y Cok. (¡.986) observamos una disminució’¿ de proteínas
en leche a medida que avanza la lactación pasamido de 2 y/dl en días 13 y ¡4 de lactancia
(Tabla 47) a 1.7 y/dl en el día 40 de lactancia (Tabla 48), existiendo una relación inversa
aunque no significativa con el tiempo de lactación (r= - 0,1933).
Si consideramos 1,1 y/dl colijo valor medio de normalidad (Commiaee on
Nuirition, 1985) observamos 7,4% y ¡1,5% de deficits en la leche de transición (Tabla 49)
en la madura, respectivamente (Tabla 50). Encontrando que las lactantes con deficit de
proteínas en leche madura tuvieron menor ingesta de ribofiavina (1,3 mg/día)> magnesio
<242,3 mg/día) y de proteínas (79,3 y/día) en el período gestacional que las lactantes que no
tuvieron deficit en este parámetro (1,7 muy/día, 250,5 ¡‘uy/día y 87,5 y/día, respectivamente>
<NS).
5.3.2.2.2 Vitaminas
Generalníente los niveles de vitamninas en leche humm¿ana son más sensibles a
la dieta materna que los de grasa, carbohidratos y proteínas (Institute of Medicine, 1.991);
sin embargo, esta iqiluencia de la dieta es más aparente cuando la ingesta es marginal, es
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menos probable que se man¡Ji este en una dieta equilibrada y cuando la ingesta es suficiente
o superior a las IR.
5.3.2.2.2. ¡ Vitamimías Hidrosolubles
Vitamina B,.- Las concentraciones medias de vitamina
B, 20,9 mcy/dl en leche de transición (Tabla 47) y ¡4,2 mcy/dl en leche de maduración
(Tabla 48) son semejantes a los valores obtenidos en otras poblaciones de lactantes (Tabla
27).
Tabla 2T .- “Valores de Tiamina (mc?/dl> en leche matermma encontrados en otras
poblaciones de lactantes”
.
Resultados Momento lactación Referencia Bibliográfica
23 5 semans postparto Nail y CoIs., ¡.980
16 0-6 ¡mieses Report ofa Working party ofthe C’omittee
on Medical Aspects of Food ¡‘olicy.
1.977
14 0-6 meses Schwarz. 1985
Garza y Cok (1.993) indican que la concentración de B1 en el calostro es
menor que en leche madura. Nuestros resultados concuerdan con los de estos autores, pues
se observa un descenso de tianíina en leche al ir avanzando la lactación.
Considerando que el status nutricional materno durante la gestación está
fi¿ertemente asociado con el status nutricio nal postparto (Marya y col 1981) observamos una
determinada influencia de la dieta ¡¡maternal (ingesta de vitamina B,) en la composición de
la leche madura de tal forma que la concentración de tiamina en leche (día 40 de lactancia>
fi¿¿ menor (8,7 mcy/dl) en lactantes con ingestas inadecuadas de vitamina B1 (en su anterior
estado de gestación) que en lactantes con ingestas adecuadas (¡4,7 mcy/dl), existiendo
diferencias casi significativas entre ambos grupos (P< 0, 1).
También las concentraciones de tiamina en leche madura son menores en
aquellas lactantes que tuvieron de[ficits en sangre en su amiterior estado de gestación (¡1>8
mcy/dl) frente a las que no tuvieron deficit (¡5,3 mcy/dl), aunque no existen diferencias
estadísticamente significativas entre estos grupos.
Si consideramos ¡6 ¡¡¡cg/dl co/mío valor ¡¡tedio de nor,nalidad (Committee on
Nutrition, 1985> observamos 36% casos de deficits en los días ¡3 y ¡4 de lactancia (Tabla
49> y 54,3% en el día 40 de lactancia (Tabla 50).
No hemos encontrado relación entre concentración de tiamina en leche y edad,
paridad, 1. de Quetelet o consumo de tabaco. He/míos observado que la concentración de esta
vitamina en leche de transición es menor en lactantes con edad gestacional menor 40
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semanas (14,7 mcy/dl) respecto a las que tuvieron un parto a término (mayor o igual 40
semanas> (22 mcy/dl), existiendo dujérencias casi significativas entre ambos grupos (¡‘<0,1).
Vitamina B~...< Las concentraciones de vitamina fi2
(20,5 mcg/dl en leche de transición (Tabla 47) y 29,9 ¡mícy/dl en leche de maduración (Tabla
48) son semejantes a las obtenidas en otras pobalciones de lactantes (Tabla 2U~.
Tabla 2U .- “Valores de vitamina fi, (¡tice/dl> en leche materna encontrados en otras
poblaciones cíe lactantes”
.
Población Resultados Mometilo lactación Referencia Bibliográfica
INDIA 41,2 6-30 días Bammíji y Cok, 1.986
INDIA 23,0 1-6 mmi eses Bammuji y Cok, 1.986
— 37,0 0-6 ~neses Schwarz. ¡985
31,0 0-6 meses Report of a Working party of the
Comí¡mee on Medical Aspect of
Food Policy, 1.977G.B.
Nosotros, al igual que Bamnji y CoIs. <1.986) y el Institute of Medicine (1.991),
no hemos encontrado relación entre la ingesta de ribofiavina y concentración en leche
materna Tampoco henuos observado relación entre la concentración de vitamina ~2 en leche
y edad, paridad, it de Quetelet de las lactantes estudiadas.
En lactación prolongada la concentración de vitamina B2 no cambia
significativamente pero es diferente en leche de principio comparada con leche posterior
(Bamji y CoIs., 1.986). Nosotros hemos encontrado una relación positiva y estadísticamente
significativa entre las concentraciones de ribofiavina en leche de transición y de maduración
(Tabla 47 y 48) (r= 0,6181) (¡‘<0,05).
Si consideramnos 30 mcgldl como cifra línmite (Souzi, 1994) observamos un
61,1% (Tabla 49,) y 28,5% (Tabla 50) de deficiencias en esta vitamina
Vitamina C .- La concentracióninedia de vitamina C (8,8
mg/dl en leche de transición y 9,2 ¡¡¡y/dl en leche cte ¡naduración) (Tabla 47 y 48) es superior
a la encontrada en otras poblaciones de lactantes (Tabla 2V).
Diversos autores (Institute of Medicine, ¡.991; Bates y CoIs., 1.983) han
encontrado una relación entre ingesta imuatertía cte vitw/¿ina C y sus niveles en leche. Nosotros
también observamos una cierta influencia, ya que la concentración de vitamina C en leche
de transición en lactantes que tuvieron dejicit en esta vitamina en su anterior período
gestacional, son menores (7,7 muy/dl) que los niveles de gestamíces que no lo tuvieron (8,8
my/dl), aunque no existen diferencias signíficati vas entre atubos grupos.
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Los niveles de vitalirina C en leche son de 8 a 10 veces mayores que en pla.sma
materno (Tablas 46, 47 y ¡5). Esta relación ha sido también encontrada por Bates y
Cok., ¡.983 en otra población de lactantes.
Hemos observado que las concentraciones de vitamina C en leche madura de
lactantes con menor edad gestacional (c 40 semanas) son mayores (¡2.2 mg/dl> que en
lactantes que tuvieron partos a término (40 semanas) (7,9 mny/dl) (NS).
Tabla 2V .- “Valores de Vitamina C (ma/dl) en leche materna encontrados en otras
poblaciones de lactantes “
.
Resultados Mottíento lactación Referencia Bibliográfica
4,4-15,8 II semanas Byerly y Cok, ¡.985
3,8 0-6 tít eses Repon of a Working party of the Comiaee on
Medical Aspects of Food Policy, 1977
5,2 0-6 meses Schwarz, ¡985
5-6 40 días Bates y Cok., 1.983
Esta tendencia coincide con la observada por otros autores, así (Udipi y Cok.,
1.985) indican que las concentraciones de vitamina C en leche pretérmino son mayores que
en leche a término. También hemos observado, al igual que éstos autores, una tendencia en
las concentraciones de vitwtíina C en leche a increnuentarse con la duración de la lactación
<Tabla 47 y 48).
No hetíros encontrado correlaciomíes significativas entre la concentración de
esta vitamina y edad, paridad e it de Quetelet por parte de nuestras lactantes estudiadas.
Si consideramos 4,4 tny/dl co/mio valor tuedio de normalidad (Byerly y Kirsey,
1.985) observamos 18,5% (Tabla 49) (leche de transición> y 18,8% (Tabal 50) (leche
maduración) de deficiencias en este parámetro.
La concentración de vitantina C (días 13 y 14 de lactancia) en lactantes no
fumadoras es significativamente mayor 11,5 tmíg/dl que en lactantes fumadoras 7,6 mg/dl
(¡‘<0>05) (Gráfica 59). En este sentido se observa una influencia de la ingesta y los niveles
séricos de vitamina C en la vitatmíina C en leche, ya que tanto la ingesta, como los niveles
séricos de vitaníina C son tnayores en gestantes no fumadoras (¡50,9 my/día y 2,9 mg/dl>
respecto a las fumadoras (121,1 nry/día y 1,2 ¡ny/dl, respectivamente) (NS).
Estas niodíficaciones pueden derivar del hecho de que elfutnar se asocie con
una disminución de la ingesta de esta vitamina y con rin perjuicio en el status en vitamina
C (Haste y Cok., ¡.990). De hecho, las RDA han incrementado las ingestas recomendadas de
vitamina C de 80 my/día a ¡00 mtry/día enfumíradoras. Esta claro que elfutmíar no sólo influye
en el status nutricional materno sino que afecta indirectamente al de su hijo al afectar la
composición de la leche ¡muaterna.
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5.3.2.2.2.2 Vitaminas Liposolubles
Vitamina A .- Lis concentraciones medias de vitamina
A (80,3 incy/dl en leche de transición y 67,3 mg/dl en leche de maduración) (Tablas 47 y
48> son semejantes a las obtenidas en otras poblaciones de lactantes (Tabla 2149.
Tabla 2W.- “Valores de Vitamina A (mce/dl> en leche materna encontrados en airas
pob¡aciones de lactantes”
.
Resultados Momento lactación Re ferencia Bibliográfica
60 6 meses Rí . ort of a Working party of the Cominee on
Medical Aspects of Food Policy, ¡977
25 6 meses Schwarz, 1.985
Gebre-Medhin y CoIs. (¡.976) observan que la leche de mujeres malnutridas
tiene menor concentración de vitamina A y menor porcentaje de ésteres de retinol; nosotros
hemos encontrado una relación positiva entre ingesta energéticay concentración de vitamina
A en leche madura (r 0,3431). de tal forma que, cuando la ingesta energética es inadecuada
la concentración de vitamina A en leche maduración y de transición es significativamente
menor (62,04 mcy/dl y 73,7 mcy/dl) que en casos de ingesta energética adecuada <92,1
mcg/dl y 97 mcg/dl) (¡‘<0.05> (Gráfica 60>.
La concentración de vitamina A en leche decrece con la deficiencia materna
y se incrementa con la ingesta excesiva (Ajatts y CoL, ¡.965; Bune y Calloway, ¡.981;
Institute of Medicine, ¡.991). Teniendo en cuenta que el status nutricional materno durante
la ggestación está fuertemnete asociado con el status nutricional postparto, hemos observado
que las lactantes con ingestas de vitamina A inadecuadas en su anterior estado de gestación
tienen menor concentración de vitamina A en leche de transición y de maduración (59,7
mcg/dl y 45.1 mcg/dl) que las gestantes que tuvieron una ingesta de vitamina A superior a
la recomendada (90 mcg/dl y 78,5 mcy/dl>, existiendo diferencias significativas entre ambos
grupos (¡‘<0,01) (Gráfica 61>.
El contenido en vitamina A de la leche humana también está directamente
relacionado con la concentración de vitamina A en plasma materno (r = 0,4439 y r 0.5240
en días 13-14 y 40 de lactancia, r&spectivan¡ente); de tal forma que las lactantes con déficit
en vitamina A en su anterior estado de gestación tienen menor concentración de esta vitamina
en leche madura (38 mcy/dl) que las lactantes que no tuvieron deficit (73,7 megfdí»
existiendo diferencias significativas entre ambos grupos (P<0,05) (Gráfica 62).
No hemos encontrado relación entre edad, paridad, consumo de tabaco y
concentración de vitanuina A en leche materna; sin embargo, las lactantes con 1. de Quetelet
menor de 25 tienen mayor concentración de vitamina A en leche de maduración (78.2 ¡ncy/dl)
que las lactantes con it de Quetelet mayor o igual de 25 (49,7 mcy/dl). existiendo diferencias
casi significativas entre ambos grupos (¡‘<0, 1) <Gráfica 63). Esto puede ser debido a que las
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lactantes con con it de Quetelet menor de 25 tuviero/í en su anferior estado de gestación una
níayor ingesta de vitamina A y un nivel más alio de reunol en plasnía que las lactantes con
it de Quetelet =de 25.
En el progreso de la lactación, la concentración de vitamina A en leche
humana decrece (Garza y Cok, 1.993). Nosotros también encontranros ésta disminución entre
nuestras lactantes estudiadas <Tabla 47 y 48).
Si con.sidera,mros 29,1 mcy/dl como cifra límite, observamos 8,8% de
deficiencias en leche mmuadura, no habiendo encontrado ningrSn caso de deficiencia en leche
de transición. Hemos observado que «mr este 8,8% de deficiencias, las ingestas. así como> los
niveles de sangre en el período de gestación son níenores ( 5&9 mncg/día y 20,4 mcy/dl) que
en el resto de las lactantes (2.102,8 /flcy/día y 59,5 mcg/dl, respectivamente).
Vitanritía E.- Las co/Icentraciones ni edias de vitamina
E (1,7 mg/dl en leche de transición y 0.9 mg/dl en leche de maduración) (Tablas 47 y 48~
son semejantes a los encontrados en otras poblaciones de lactantes (Tabla 24
Anderson y Pittard en 1.985 y el Institure of Medicine (¡.991) observan que
con ingesta.s níaternas elevadas en vitaimuina E se produce un incremento del contenido en la
vitamina de la leche madura. Por el contrario, otros autores coimio Jaifar Ah y Cok. <1.985)
no encuentran relación entre concemitración de vitamina E en leche humana y la dieta
materna.
Nosotros hemíros obervado que citando ~aing esta en vitamina E es adecuada
las concentraciones en leche son mayores (1,8 ‘¡uy/dl y 1,0 muy/dl en leche de transición y
maduración, respectivamente) que cítairdo las ingestas son inferiores a las recomendadas (1,7
mg/dl y 0,9 nry/dl en leche de transición y mmuadu ración, respectivaníente), aunque no hemos
encontrado diferencias significativas entre aníbos grupo&
Tabla 2X .- “Valores de Vitamina E (Fne/dl> en leche materna encontrados en otras
poblaciones de lactan te0
.
Resultados Momento lactación Referencia Bibliorráfica
0,3-1,7 P semana Harzer y Cok., 1.986
1,1 38 días Anderson y Pitrard, 1.985
0,65 12 días JaffarAliy Cok.. 1.985
0>18 6 meses Schwarz, ¡985
0,35 6 meses Report of a Working pany of the Cominee on
Medical Aspeas of Food Pohicy. 1977
Del mismo modo que Jansson y Cok. (¡.981) observamos que el contenido de
vitamina E es urás alto en leche de transición que en el leche madura aunque es sufuciente
para proteger contra la oxidación y prevenir la formaciómí de peróxidos, a partir de los
ácidos grasos pohiinsaturados de la dieta.
En nuestro grupo de estudio existe una relación positiva entre concentración
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de vitamina E en leche y la ingesta de acidos grasos iOliimLW:Jradol (A GP) r= 0,¡392 <NS)
y r= 0,1297 (NS) en leche de transwíon y nmdurw ¡o’:. respttllvaflit’n¡e.
Hemos encontrado una relacwn InVersa entre ji concentración de vitamina E
en leche materna y edad de la madre, r= -0.2 144 ‘NS) y r= -0,1496 (NS) en leche de
transición y maduración, respectivamente. También observamos una relación positiva y
estadísticamente significativa entre la concentración de vitamnina E en leche de transición y
de maduración (r= 0,5451>; sin embargo, no hay relación entre concentración de esta
vitamina en leche e 1. de Quetelet, paridad y consuunio de tabaco en el total de las lactantes
estudiadas.
Si consideraimuos 0,4 muy/dl como cifra Límite 4 mídersún y Pittard, 1985) no
encontramos ningún caso de deficiencias en leche inodora en nuestro colectivo de lactantes
(Tabla 50).
5.3.2.2.3 Minerales
Calcio.- La concentración medía de calcio en leche materna,
27,1 mg/dl en leche de transición (Tabla 47) y 24,9 nígldí en leche de maduración (Tabla
48) es semejante a la obtenida en otras poblaciones de lactantes (Tabla 2>9.



































Garza y CoIs., ¡.993
Dagnetie y Cok., ¡.992
Prentice y Barclay, ¡.991
Prentice y Barclay, 1.991
Butte y Cok., 1.987
Harzer y Cok., 1.986
Harzer y Cok., 1.985
Harzer y Cok, ¡.986
Lcnnnerdal y Forsun, ¡.985
Fransson y Lonnerdal, ¡.984
Neville y CoIs., 1.984
Desde hace muzícho tienípo diversos estudios sugirieron que la ingesta de calcio
de la madre podría influir en la concentración de calcio en leche <Morrison, 1.952), pero
esas afirmaciones no ha¡z sido confirmuiados en trabajos nrás recientes (Garza y Cols 1.993.
Prentice y Barclav. 1.991. Instir’ute of Itledicine, 1.991. Buítte s CoIs.. 1.987). Nosotros hemos
observado que las lactantes que no fu«ron supleníentadas Cli su O¡tteri<)r estado de gestación
tienen signiflcativaníente mayores coircentraciones dc calcio en leche de maduración 26,2
my/dl que las lactantes que fueron suplementadas (22,/ muy/dl) (PcO,05) (Gráfica 65). Esto
es debido a que las lactantes no suleumíentadas mvieran ¿umía mayor ingesta de calcio (973,5
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my/día) respecto a las suplenienradas (848,6 ¡ny/día), existí cm ido dujerencías casi significativas
entre ambos grupos (¡‘<0,1), y también líe/líos de tener en cuenta que el hierro inte,fiere la
absorción del calcio y cine los suple/flentos que recibieron las lactairtes fueron
mayoritariamente de hierro (Grafica 22).
En nuestro estudio encontramnos una relación entre la ingesta materna de
calcio y la concentración de este ¡irineral en leche hum¡íana.
Diversos autores (Bu¿te y Cok.> ¡.967; Neville y C’ok.. 1.984; ¡‘rentice y
Barclay, ¡.991). Nosotros al igual que estos autores no hemos observado relación en el caso
de la paridad, pero sí que Iieni<)s encontrado ¿¡tía relación inversa y estadísticam ente
significativa entre la concentraci~n (le calcio en ¡«clic madura y edad de las lactantes (r=
—0,4 758); de tal forma, que las lactatítes con 30 años o unas tienen menor concentración de
calcio en leche madura 20,2 ¡ng/dl que las lactamítes níenores dc 30 años 25,4 mg/dl,
existiendo duifrencias casi sig/Qjicativas entre amir bos grupos (Gr0/ha 64).
No podetíros demostrar lo mis/mio que Chan (1.982), Moser y Reynolíis (1.983)
y Vaughan y Cok. (1.979) que indiacan que los niveles de calcio en suero materno tienen
influencia en la concentración de este mmneral en leche humana; tampoco hemos encontrado
correlaciones significativas entre la concentración de calcio en leche y parámetros
antropométricos maternos, igual que observan Butte y CoIs. (I.987j.
Las concentraciones de calcio en leche SO/I similares en caso de parto
pretérmino como en parto norímíal (Haníosh y uLlamnosh, 1.987» Fn nuestro colectivo de
lactantes, la concentración de calcio en leche no varía segun la edad gestacional (menor de
40 semanas o mayor o igual de 40 semuíanas).
No hemos observado correlaciones entre concentración de calcio y volumen
de leche materno, al igual que Luskey y cok, 1990-91. Lía concentración de este mineral
disminuye con el progreso de la lactación (Butte y Cok., 1.987). pasando de 27,1 mg/dl en
leche de transición (Tabla 47) a 24,9 ¡muy/dl en leche madura (NS) (Tabla 48).
Si consideranios 25,0 muy/dl como cifra lítíuite (Souícci y cok, 1994) observamos
39,4% (días 13 y ¡4 de lactancia) (Tabla 49) y 50% (día 40 de lactancia) de deficiencias en
nuestras lactantes estudiadas.
Fósforo.- Las concentraciones de fósforo en leche materna
14,5 mg/dl en los días ¡3 y ¡4 de lactancia (Tabla 47) y 11,75 mg/dl en el día 40 de
lactancia (Tabla 48) son seimíejantes a los valores encontrados en otras poblaciones de
lactantes (Tabla 2Z,). Estas concentraciones según indican muchos autores son independientes
de la dieta materna (Garza y Cok, 1.993, Imístitute of Medicine, 1.991. Prentice y Barclay,
¡.991, Butte y Cok., 1.987, Feeley y CoIs., 1.983, Moser y Reynolds, 1.983); coincidiendo con
ellos, en nuestro colectivo de lactantes ram poco ,1íemnos encontrado una relación significativa
entre el status nutricional ¡míaterizo y la conceiríraciómí de fosforo en leche. Tampoco hemos
encontrado relación entre niveles defik.foro en suero imíatermio y en leche, igual que observan
autores como Chan GM, 1.982, Moser y Reynolds, (1.983>.
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Alomento lactación Referencia Bibliozrñtica
Garza y Cok., 1.993
Prentice y Barclay, 1.991
Prentice y Rarclay, 1991
Rutie y Cok~ 1.987
Harzer y Cok., ¡.986
Harzer y Cok., 1.986
Harzer y Cok., ¡.986








No se observan diferencias en función de factores maternos como edad y
paridad en el contenido en fósforo de leche humana, coincidiendo con lo observado en otros
estudios (¡‘rentice y Barclay, 1.991, Neville y Cok., 1.984, Feeley y Cok., 1.983>.
Igual que indican Hamnosh y Haniosh, (1.987), heitios observado que las
cantidades de fósforo en leche son simírilares en caso de parto pretérmm¡ino y en caso de parto
normaL
Hemos encontrado una relación positiva y esíadísticamente signjflwativa entre
el volumen de leche materno y concentración de este mmneral (r= 0,4997) (¡‘<0,05). Al igual
que Harzer y Cok., 1.986 y Prentice y BarcIa>; 1.991 observwm¡os una disminución del
fósforo en leche al avanzar la lactacióo, pasando de 5,8 muig/dl en leche de transición a 4,7
my/dl en leche madura aunque no existe/l diferencias sign~icativas entre ambos grupos.
Teniendo en cuenta laformiración de agregados estables (mo icelas) entre caseína
y fósforo en leche, he¡ííos encontrado rina relación positiva y significativa entre cantidad de
proteínas totales y fósforo en leche madura (r= 0,5962) (Pc0,0S).
Si consideramos 14,0 miiy/dl comno valor /nedi() cifra lunite (Commiuee on
Nutrition, 1.985) observanios un 51,4% (días 13 y 14 de lactancia) (Tabla 49) y 75,86% (día
40 de lactancia) (Tabla 50> de lactantes por debajo de la inedia normal umiás frecuentemente














Para conocer el estado nutritivo de un colectivo de gestanzes de Cuenca se han
recogido datos diete~ticos. antropométricos (previos y durante la gestación). hematológicos
y bioquímicos (cuantificados en el tercer trimestre de enibarazo). Tambi¿n se han registrado
los cambios en los hábitos alimentarios que se producen durante el embarazo, las
preferencias y aversiones alñmrentaria.s y los conocimientos y creencias de las gestantes en
materia nutricional.
Posteriormente se relacionaron los anteriores resultados con los datos del neonato,
valores hemasológicos y bioquinricos de la ¡míadre lactante y coníposición de la leche materna
en el día ¡3-14 y en el día 40 de la lactación.
De nuestros resultados condumios:
CONCLUSIONES
1!) Un 84.1 % de las gestantes mostraron ingestas energéticas inferiores a su gasto
calórico teórico, debido probablemííenre al temor a ganar un exceso de peso durante el
embarazo, de hecho las que tuvieron IQ = 25 Kg/mm? tuvieron increnrentos de peso en
embarazo <7 Kg> inferiores a los de gestantes con IQ < 25 Ky/m2 (1 ¡,2 Kg).
2’> Más de un 50% de las gestantes estudiadas mostraron ingestas de fibra (55,1 %>,
calcio (85,1%>. hierro (92.8%>, magnesio (95,7%). cinc (¡00%), folatos (94,2%>, vitamina
D (97,1%>, piridoxirta (¡00%> y tocoferol (80,6%> inferiores a las recomendada& Aunque en
menorproporción tambiénse dieron algunos casos de ingestas inferiores a las recomendadas
en relación con las proteínas (4,3%), iodo (4,3%>, tiamina (¡7,4%>, riboflavina (49,2%>,
cianocobalamina (15%>. ácido ascórbico (21,7%> y vitamiri A (32,8%>.
31> El 30% de las gesranws ¿otilaron supleimuentos de algunos nutnentes, sumando este
aporte al procedente de la dieta los porcentajes de ingestas inferiores a las recomendadas
en relación con el calcio, folatos. cianocobalanrina, vitanrina C. vitamina A. vitamina D,
vitamina B
6 y vitamina E disminuyeron ligeramente y se observaron en un 82,6%. 92,7%,
¡4.5%, 20.2%. 28.9%, 94,2%, 85.5% y 60,8% de las ges.anres, respectivamente. Dado que
los suplementos prescritos aporraban ¡mrayoritarianrente hierro, los porcentajes de ingestas
inadecuadas en relación con este mírineral fueron las que ¡miós disminuyeron afectando sólo
a un 68.¡ % de las gesrantes. Las multíparas (48%) y fumnadoras <57,9%) recibieron
suplementos con más frecuencia que las primn ¡paras <24,2%) y nofuníadoras (35,7%>.
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4’) El pe<rfll calórico estuvo desequilibrado> ya que la contribución de las proteínas
(16,8%> y de los lípidos <43,7%> al tota> caldrá cofué algo superior a la aconsejada (12-15%
para las proteínas y < 35% para los lípidos), y la de los carbohidratos resultó deficitaria
(38,7% en comparación con el 55-60% aconsejado). El desequilibrio fi¿¿ mayor en las
primíparas (con 3 7,2% y 44,5% de la energía procedente de carbohidratos y lípidos frente
a un 40,8% y 42,2% respectivamente, en las multíparas) y en las mujeres con mayor índice
de Quetelet, que wmaron menos carbohidratos que las mujeres más delgadas (re - 0,278¡).
5) Las gestante.s cuyos embarazos tuvieron una duración superior a las 39 semanas
tuvieron ingestas sigmficativamente superiores de proteínas, riboflavina y folatos, en
comparación con las gestantes que alcanzaron una menor edad gestacional. Las gestantes
con sobrepeso (¡Q =25Kg/ni2) (40,4 semanas> y las no fumadoras (39,5 semanas> también
tuvieron mayor duración del embarazo que las gestantes con IQ <25 Kg/ni2 (39,2 semanas)
y las fiunadoras <38,7 semanas>, respectivamente (P< 0,05>.
6’) Los resultados del estudio hematológico ponen de relieve la existencia de un 27%
de casos de hemoglobinemia inferiores al límite de normalidad (12 gIdí), un 74,3% de las
gestantes presentaron un índice hematocrito menor del 37% y un 87,8% tuvieron valores de
ferritina menores de 15 mg/ml. Las gestantes prinríparas mostraron niveles significativamente
superiores de hemoglobina, hematocrito, folatos y cinc que las multíparas, posiblemente por
agotamiento de los almacenes de nutrientes, por partos sucesivos, en las que han tenido hijos
anteriormente, dado que las diferencias dietéticas y el aporte de suplementos no justifican
la diferencia constatada.
7-) En relación con el resto de los paráni etros hioquíníicos cuantificados, en el tercer
trimestre de la gestación, observamos un 2,7% de cifras deficitarias para las proteínas
séricas, 7,8% para el hierro> 13,3% para el cinc; 26,7% para la vitamina A, 25,5% para la
tiamina, 11,9% para la riboflavina, 4,3% para la piridoxina, 63,2% para vitamina C, 30,2%
para los folatos séricos y 20% para la cianocobalamina.
8A) La influencia de la dieta en los parámetros sanguineos se pone de manifiesto al
observar que las gestantes con ingestas energéticas superiores a su gasto teórico mostraron
valores más altos en la hemoglobina respecto a las que tuvieron ingestas energéticas más
bajas, las gestantes con ingestas de tiamina inferiores a las recoimíendadas tuvieron valores
significativamente superiores de aETC que las que consumían cantidades más altas de
tiamina. También se observó que con ingestas de vitamnina C y A inferiores al 75% de lo
recomendado, los valores séricos de las mismas fueron menores a los de gestantes con
ingestas más elevadas.
9~) Las gesiantes con ingestas de cianocobalammna inferiores a las recomendadas
tuvieron neonatos con peso significativamente inferior que los de gestantes con ingestas más
altas de cianocobalamina. También se observa la existencia de correlaciones positivas y
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estad¡sticamente significativas entre las proteínas séricas totales de las madres y la talla de
sus neonatos (r= 0,3015). ¡‘or otra parte, los neonatos de madres con cifras de folatos
séricos deficitarias tienen menor talla que los neonatos de gestantes con folatos séricos
satisfactorios.
10’) Se observan relacionespositivasy estadísticemente sign¿ticazi vas entre los niveles
de hemoglobina, índice hematocrito, CHCM, plaquetas y proteínas totales de gestantes con
los valores obtenidos en la etapa de lactación. Las deficiencias encontradas en los
parámetros hematológicos y bioquímicos de las lactantes son de un 9,1%, 18,2%, 36,4%,
¡8,2%, 18,2% y 9,1% para los recuentos eritrocitarios, hemoglobina, índice hematocrito,
VCM, 11CM, CHCM.
IP) La influencia de la dieta materna en gestación en la conposición de la leche
materna se pone de relieve especialmente en los niveles de tiamina en ¡eche madura (40
días) quefueron menores en lactantes con ingestas de tiamina inferiores a las recomendadas,
en comparación con los observados en gestantes que tuvieron ingestas más elevadas de la
vitamina. Por otra parte, las lactantes con ingesras de vitamina A inferiores a las
recomendadas, y las que tuvieron niveles séricos deficitarios, tuvieron menor concentración
de vitamina A en leche de transición y madura que las lactantes con aportes dietéticos o
cifras séricas más elevadas en gestacron.
¡2!) La edad de las madres lactantes tiene una relación inversa con las
concentraciones de glucosa y calcio en leche madura Cuando la duración del embara;o es
menor de 40 semanas la concentración de proteínas (Pc 0.05) y de tiamina (Pc 0,1) en leche
de transición es menor que en los casos en los que la edad gestacional es =40 semanas.
¡3!) Respecto a la influencia de la suplementación y del consumo de tabaco
observamos que el contenido en calcio de la leche fué menor en las gestantes suplementadas
con hierro (mg/día) a lo largo del embarazo en comparación con las no suplementadas (22,1
mg/dl en las suplementadas frente a 26>2 mg/dl en las no suplementadas>. Por otra parte,
el hábito de fumar tiene un efecto perjudicial en la composición de la leche materna siendo
signzficativam ente níenor la concentracion de vitamina C y nrayor la de urea en leche de
madres fíanadoras en comparación con la de madres no fumadoras (P< 0,1).
RESUMEN Y CONCLUSION GLOBAL
Existe una preocupación generalizada por parte de las gestante,s en controlar su peso
corporal durante el embarazo, hecho que se constata al obtener un elevado porcentaje de
ingestas de energía inferiores al gasto teórico. Esta restricción contibuye a hacer que más
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de un 50% de las gestantes mostraron ingestas de fibra (55,1%>, calcio (85,1%), hierro
(92,8%>, magnesio <95,7%), cinc <100%). folatos (94,2%), vitamina D (97,1%), piridoxina
<100%) y tocoferol (80.6%) inferiores a las recomendadas.
Sólo el 30% de las gestames ¡ornaron suplementos, mayoritariamente de hierro que
disminuyeron los porcentajes de ingestas inferiores a las recomendadas, en relación con este
minera), de un 92,8% a un 68,1%. Los suplementos se prescribieron únicamente a las
gestantes con peores resultados hematológicos, razón por la cual las multíparas (48%) y
fumadoras (57.9%) los recibieron con más frecuencia que las primíparas (24>2%) y no
fumadoras (35,7%).
Las ingestas más altas de proteínas, riboflavina yfolatos, así como el sobrepeso y el
no fumar son influencias que se asociaron con una mayor duración de los embarazos y con
un mayor peso de los neonaws. Cuando la duración del embarazo es menor de 40 semanas
la concentración de proteínas y de tiamina en leche de transición es menor que en los casos
en los que La edad gestacional es =40 semanas.
Por otra parte, la edad de las madres lactantes tiene una relación inversa con las
concentraciones de glucosa y calcio en leche ,m,adura.
Se observa una influencia de la dieta en gestación en la composición de la leche
materna, siensio la influencia significativa para la tiamina y vitamina A.
Respecto a la influencia de la suplementación durante el eníbarazo y del consumo de
tabaco observamos que el contenido en calcio de la leche fué nuenor en las gestantes
suplementadas con hierro a lo largo del embarazo en comparación con las no suplementados.
Por otra parte, el hábito de fumar tiene un efecto perjudicial en la composición de la leche
materna siendo significativamente menor la concentración de vitamina C y mayor la de urea
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